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OD REDAKCJI 


Czytelnikom pierwszego numeru Nauk Medycznych „,Szczecińskich 
Roczników Naukowych” należy się krótkie objaśnienie, dlaczego są one 
bardzo potrzebne, a zarazem wielce opóźnione i niekompletne. 

Pilność potrzeby najlepiej uzasadniają fakty: Szczecin jako największe 
miasto Pomorza Zachodniego nie miał dotychczas samodzielnej oficyny 
wydawniczej ani własnego międzydyscyplinarnego ciągłego wydawnic- 
twa naukowego. A przecież od dawna istnieje tu pięć wyższych uczelni 
akademickich i szereg prężnych pozauczelnianych pracowni naukowych; 
pracuje blisko 350 profesorów i docentów oraz uczy się około 14 tys. 
studentów. W różnych krajowych instytucjach wydawniczych opubliko- 
wano stąd ponad 250 naukowych druków zwartych o łącznej objętości 
około 1900 arkuszy wydawniczych, nie licząc tysięcy krótszych publi- 
kacji naukowych w czasopismach specjalistycznych ani licznych tytu- 
łów dydaktycznych, informacyjno-sprawozdawczych i upowszechniają- 
cych. W tych warunkach najtrudniej jest tu szybko publikować orygi- 
nalne prace badawcze średniej objętości, jakimi mogą być zwięźle zre- 
dagowane rozprawy doktorskie i habilitacyjne, albo też podstawowe 
szkice większych problemów, które dopiero po dłuższym czasie dopraco- 
wywania mogą stać się pełnymi monografiami. 

Dlatego też „Szczecińskie Roczniki Naukowe” chcą przyjmować do 
druku tylko wartościowe oryginalne prace badawcze, streszczone do 
objętości 1 ark. wyd. z dyscyplin reprezentowanych przez poszczególne 
wydziały Szczecińskiego Towarzystwa Naukowego: Nauki Społeczne, 
Nauki Przyrodnicze i Rolnicze, Nauki Medyczne, Nauki Matematyczne 
i Techniczne oraz Nauki Morskie. 

W zasadzie każda praca powinna być najpierw przedstawiona na po- 
siedzeniu naukowym odpowiedniego Wydziału STN albo Komitetu bądź 
Komisji PAN, a przed przyjęciem do druku musi uzyskać pozytywne 
opinie dwóch recenzentów. 

Opóźnienie startu można ocenić na 25 lat i tłumaczyć tym, że od 
zarania odbudowy polskiej państwowości na Pomorzu Zachodnim two- 
rzenie, organizacja i rozwój szkolnictwa wyższego i nauki dokony- 
wały się na zgliszczach wojennych, w pustyni kulturowej, zupełnie 
od nowa, nieomal z niczego — głównie z heroicznego wysiłku ówcze- 


snych pionierów. Działo się to bardzo szybko i wydajnie, ale chyba też 
nie bez pewnych omyłek. Szybki rozwój wyższych uczelni, głównie 
o dużym znaczeniu praktycznym, bez równoczesnego powołania uniwer- 
sytetu, pozostał bez instytucjonalnego czynnika scalającego. W tych 
warunkach rolę koordynatora społecznego pełnić zaczęło Szczecińskie To- 
warzystwo Naukowe, które położyło w tym okresie wielkie zasługi, ale 
„nie miało środków finansowych i mocy urzędowej, aby na przełomie 
lat pięćdziesiątych i sześćdziesiątych zorganizować bardzo już potrzebne 
własne ciągłe wydawnictwo naukowe. Możliwość taka zarysowała się 
dopiero w ostatnich latach, kiedy to dawne i usilne starania STN popar- 
te zostały przez Wojewodę Szczecińskiego i Szczecińską Filię Oddziału 
Polskiej Akademii Nauk w Gdańsku. 

Podobnie też tylko z powodu ograniczonych środków finansowych 
czwarty tom naszego wydawnictwa ukazuje się jako wysoce niekom- 
pletny — w postaci zaledwie dwóch zeszytów 7T-arkuszowych, chociaż 
jest zaplanowane i powinno być drukowane co roku w postaci 5 zeszy- 
tów po 10 arkuszy w każdej sekcji naukowej, plus 5 arkuszy na zeszyt 
6 poświęcony przeglądowi dorobku i kronice szczecińskiego środowiska 
naukowego za rok ubiegły. 

W końcu Redakcja pragnie wyrazić należne podziękowania: Władzom 
Województwa Szczecińskiego za zrozumienie potrzeb w zawsze trudnej 
i kosztownej działalności na polu nauki i kultury oraz ostatnio za popar- 
cie tego liczącą się już subwencją na cele wydawnicze; Dyrekcji Zakładu 
Narodowego im. Ossolińskich — Wydawnictwa we Wrocławiu za łaskawe 
przyjęcie Roczników pod zaszczytną dla nas opiekę wydawniczą oraz 
licznym Autorom za oferowane prace i Recenzentom za terminowe opra- 
cowanie ocen, zwłaszcza najtrudniejszych opinii negatywnych; do Czy- 
telników zaś zwracamy się z uprzejmą prośbą o łaskawe nadsyłanie prac 
do druku, jak również krytycznych uwag o tomie wydanym i konstruk- 
tywnych propozycji na przyszłość. 

Eugeniusz Miętkiewski 
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ANDRZEJ PARADOWSKI, ROMUALD KLINKE, MARIA BORODIN 


WYBRANE WSKAŹNIKI HEMOSTAZY ŚWINEK MORSKICH 
PODDANYCH PRZYŚPIESZONEJ DEKOMPRESJI * 


Katedra i Zakład Fizjologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie 
oraz Katedra i Zakład 
Biochemii Klinicznej i Diagnostyki Laboratoryjnej PAM, 
Al. Powstańców Wlkp. (2, 10-111 Szczecin 


Streszczenie. Doświadczenia przeprowadzono na świnkach morskich 
poddawanych wysokiemu ciśnieniu powietrza (0,5 MPa), a następnie de- 
kompresowanych z naruszeniem czasów przewidywanych przez tabele nurko- 
we. Zwierzęta podzielono na 9 grup: cztery grupy po przeprowadzeniu de- 
kompresji wg różnych sposobów były obserwowane przez okres dwóch ty- 
godni, cztery po dekompresji były usypiane i pobierano od nich krew na 
oznaczenie liczby trombocytów, poziomu fibrynogenu, rozpuszczalnych mo- 
nomerów fibryny, wskaźnika Quicka, czasu kaolinowo-kefalinowego, czasu 
trombinowego, antytrombiny III i aktywności fibrynolitycznej osocza. Po- 
równanie uzyskanych wyników z grupą kontrolną wykazało, że nieprawidłowa 
dekompresja zmienia zarówno wskaźniki krzepnięcia, jak i fibrynolizy. Zmia- 
ny te były zależne od sposobu, w jakim była przeprowadzana dekompresja 
i różniły się w grupach poddawanych próbie ciśnieniowej jednorazowej i po- 
wtarzanej trzykrotnie. 


Słowa kluczowe: dekompresja przyspieszona — hemostaza — świn- 
ki morskie. 


1. WSTĘP 


Współczesna technika pozwala na osiąganie coraz większych głębo- 
kości i znaczne wydłużanie pobytów pod wysokim ciśnieniem, a więc 
wzrost czynników ryzyka choroby ciśnieniowej (dekompresyjnej), bę- 
dącej wynikiem zbyt szybkiego wynurzania się, albo zbyt gwałtownego 
obniżania ciśnienia w komorze hiperbarycznej [10, 12, 18, 438]. 

Czynniki patogenne występują we wszystkich okresach nurkowania, 
tj. sprężania, pobytu na zaplanowanym poziomie głębokości, albo wiel- 
kości ciśnienia w komorze hiperbarycznej, ale najniebezpieczniejszą fazą 
jest dekompresja. 


* Praca wykonana w ramach problemu węzłowego 12.07.B2. 
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Przy zachowaniu obowiązujących, ściśle ustalonych zasad okres pod- 
noszenia ciśnienia nie jest niebezpieczny, o ile istnieją dobre warunki 
do wyrównania ciśnień w upowietrzonych jamach ciała, przede wszyst- 
kim w uchu środkowym i zatokach przynosowych [26, 41]. 

Pobyt pod stałym wysokim ciśnieniem, szczególnie w nurkowaniu 
saturowanym [37, 42], związany jest z koniecznością zabezpieczenia nur- 
ka przed narkotycznym działaniem azotu i toksycznym działaniem tle- 
nu [3, 4, 19, 26, 42, 44]; stąd po przekroczeniu określonych ciśnień po- 
wietrze należy zastąpić mieszanką tak przygotowaną, aby nie przekro- 
czyć dopuszczalnych ciśnień parcjalnych tych gazów [40, 41]. W wa- 
runkach nurkowania swobodnego, a także w mniejszym, ale nie małym 
stopniu podczas pobytu w komorach hiperbarycznych, należy zawsze li- 
czyć się z możliwością hiperkapnii lub hipoksji [12, 26]. 

W okresie wynurzania albo obniżania ciśnienia w komorach hiper- 
barycznych powstaje szczególne zagrożenie, jakim jest uwalnianie pęche- 
rzyków gazowych z nasyconych pod wysokim ciśnieniem tkanek. Czym 
dłuższy jest pobyt pod wysokim ciśnieniem, tym większe jest, zachodzą- 
ce zgodnie z zasadą połowicznego wysycenia poszczególnych tkanek, na- 
gromadzenie gazów w organizmie [3, 6, 12, 15, 44]. Przyjmuje się, że 
pobyt 12-godzinny pod określonym nadciśnieniem powoduje maksymal- 
ne, właściwe dla tego nadciśnienia, wysycenie tkanek w najmniejszym 
stopniu rozpuszczających gazy, czyli pełną saturację organizmu. 

Podczas dekompresji gazy, rozpuszczone w różnym stopniu w tkan- 
kach różniących się czasami połowicznego wysycenia, zostają uwolnione 
i wraz ze strumieniem krwi winny być przeniesione do płuc, aby tu 
ulec dyfuzji zgodnie z gradientem ciśnień. Nienadążanie zmian ciśnień 
parcjalnych gazów w tkankach za obniżką ciśnienia hydrostatycznego 
powoduje uwalnianie się gazów w postaci pęcherzyków, które stanowią 
niewątpliwie podstawowy czynnik patogenny, prowadzący do rozwoju 
zespołu składowych choroby dekompresyjnej. Objawy jej są różne za- 
leżnie od wielkości i ilości powstających pęcherzyków gazowych, ich lo- 
kalizacji oraz stopnia wywoływanych ich obecnością zaburzeń krwio- 
obiegu [5, 10, 12, 20, 26]. 

Pęcherzyki gazowe powstają w komórkach, płynie okołokomórkowym 
i krwi, przy czym wbrew dawniejszym przypuszczeniom zwykle nie 
w tętnicach, ale w układzie żylnym i naczyniach włosowatych, a więc 
w odcinkach krążenia charakteryzujących się niskimi wartościami ciśnie- 
nia. Teorię o czopowaniu drobnych tętniczek jako podstawie rozwoju 
choroby dekompresyjnej należy uznać za nieaktualną [11]. 

Zmieniły się poglądy zarówno odnośnie do mechanizmu kształtowa- 
nia się pęcherzyków gazowych, jak i ich znaczenia. Zgodnie z dawniej- 
szymi koncepcjami powstawanie pęcherzyków gazowych podczas dekom- 
presji miało się wiązać z prostymi zasadami różnicy ciśnień parcjalnych 
i zdolności tkanek do wysycania się gazami. Dzisiaj wiemy, że powstawa- 
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nie pęcherzyków gazowych występuje nawet podczas dekompresji prze- 
prowadzanej w warunkach zachowania wszystkich jej zasad [10, 14]. 
Ważne są predyspozycyjne cechy osobnicze i okoliczności przeprowa- 
dzania dekompresji. Chorobie dekompresyjnej sprzyja zły stan zdrowia, 
cbniżenie kondycji fizycznej, brak treningu nurkowego, nadmiar tkanki 
tłuszczowej, praca fizyczna, nadmierna reakcja tkanek na powstałe już 
pęcherzyki [28, 36, 43]. Zależności te wynikają zarówno z aktualnego 
stanu fizyko-chemicznego tkanek, jak i stanu łożyska naczyniowego 
[16, 20]. Najczęściej pęcherzyki gazowe są zlokalizowane w rdzeniu krę- 
gowym, gdzie sieć naczyń jest skąpa, a ruchy oddechowe powodują 
zmiany kierunku i szybkości przepływu krwi [5, 9, 17, 34]. W obrębie 
naczyń krwionośnych pojawienie się pęcherzyków gazowych często po- 
przedzone jest agregacją krwinek czerwonych [16]. Postęp choroby de- 
kompresyjnej przeważnie wiąże się z niekorzystnym oddziaływaniem 
wolnego gazu na ścianę naczynia krwionośnego i uniedrożnieniem ka- 
pilar i drobnych żyłek [35]. W strefach mikrozastoju istnieją szczególnie 
dobre warunki do dalszego gromadzenia się gazu. Tak więc dynamika 
powstawania pęcherzyków gazowych w krwioobiegu i tkankach zależy 
nie tylko od nasycenia gazami, proporcjonalnego do wielkości i czasu 
trwania nadciśnienia, ale także od obecności struktur, które na swej po- 
wierzchni mogą gromadzić i stymulować do uwalniania rozpuszczone ga- 
zy. 

Przez wiele lat sądzono, że choroba dekompresyjna jest skutkiem wy- 
łącznie mechanicznego działania pęcherzyków gazowych blokujących 
przepływ krwi w drobnych naczyniach i powodujących tym samym nie- 
dotlenienie lub zawał. Obecnie jest wiadomo, że pęcherzyki zapoczątko- 
wują patogenny ciąg przyczynowo-skutkowy związany z aktywnym od- 
działywaniem powierzchni pęcherzyków [1, 7, 16, 24, 30, 35, 45]. Na po- 
wierzchni pęcherzyka tworzą się warstwy lipoproteidów hamujące jego 
wzrost i łączenie z innymi pęcherzykami. Warstwy te zostają umocnio- 
ne przez denaturację białek. Na styku pęcherzyk — krew istnieją siły 
mogące wpłynąć na drugorzędową i trzeciorzędową konfigurację białek. 
Powierzchnia pęcherzyka jest bardzo aktywna. Doprowadza do agregacji 
płytek krwi, zlepiania erytrocytów, uwalniania kinin, aktywacji czyn- 
nika Hagemana i dopełniacza. Tym można tłumaczyć, że w chorobie 
dekompresyjnej dochodzi do zmian aktywności szeregu enzymów, co 
przypomina sytuację pourazową [24]. 

Powstają więc wielorakie podstawy do uruchomienia wewnątrzna- 
czyniowego procesu krzepnięcia, a co za tym idzie aktywności układu 
fibrynolitycznego [7, 10, 18]. Najczęściej opisywane są zmiany ilości 
płytek krwi [8, 23, 29, 31, 32, 38] i skracanie się ich żywotności [39]. 

Prowadząc od lat praktyczną działalność w zakresie medycyny pod- 
wodnej łączymy ją z doświadczeniami na zwierzętach, w których dą- 
żymy do wyjaśnienia niektórych czynników mogących odgrywać rolę 


12 


patogenną w chorobie ciśnieniowej. W doświadczeniach na królikach wy- 
kazano, że normobaryczna hiperoksja zmienia wiele wskaźników odpor- 
nościowych, biochemicznych i hematologicznych krwi [25]. W niniejszej 
pracy pragnęliśmy uzyskać odpowiedź, jak nieprawidłowo przeprowa- 
dzona dekompresja zmienia wskaźniki hemostatyczne u świnek morskich. 
Wskazaniem do podjęcia tematu była hipoteza, że być może zmiany 
w układzie krzepnięcia i fibrynolizy mogą wyprzedzać znane objawy cho- 
roby dekompresyjnej. 


2. MATERIAŁ I METODA 


Badania wykonano na 101 świnkach morskich w 9 grupach. Grupy 
VI—-IX, liczące po 10 zwierząt, poddawano po dekompresji obserwacji: 
najpierw przez 6 godzin obserwacji ciągłej — w pracowni hiperbarycz- 
nej, a następnie okresowej w ciągu dwóch tygodni. Zwracano szczególną 
uwagę na sprawność układu nerwowego, występowanie objawów bólo- 
wych, aktywność ruchową, apetyt. W grupach II=V po upływie godziny 
od zakończenia dekompresji oznaczano wskaźniki hemostazy. Grupa I, 
licząca 18 zwierząt, była kontrolną wobec grup II=V, na które oddziały- 
wano wysokim ciśnieniem powietrza. 

Zwierzęta poddawano ekspozycji na nadciśnienie 0,5 MPa (6 ata), 
a więc takiemu, jakie istnieje na głębokości 51 m pod wodą, w specjal- 
nie dostosowanej do tego typu doświadczeń komorze ciśnieniowej, sta- 
nowiącej składową kompleksu hiperbarycznego Zakładu Fizjologii PAM 
[27]. 

Budowę komory i jej podstawowe oprzyrządowanie przedstawia w za- 
rysie rycina 1. Komora zaprojektowana i wykonana przez Stocznię 
Szczecińską im. A. Warskiego ma pojemność 0,24 m? i dostosowana jest 
do uzyskiwania nadciśnienia 2,55 MPa. Właz ryglowy w przedniej den- 
nicy umożliwia szybkie otwarcie komory i wysunięcie z niej stolika, na 
którym umieszczane są zwierzęta doświadczalne. Przed iluminatorem w 
tylnej dennicy zamontowano kamerę TV, dzięki czemu możliwa jest 
stała obserwacja, a także rejestracja na magnetowidzie, zachowania się 
zwierząt podczas doświadczenia. Wnętrze komory oświetla system świa- 
tłowodów. Umieszczona na jej korpusie tablica pomiarowa pozwala na 
stałą kontrolę aktualnego ciśnienia ogólnego i procentowej zawartości 
tlenu. Komora może być wypełniana mieszanką tlenowo-helową lub — 
jak w obecnie przedstawianych doświadczeniach — sprężonym powie- 
trzem, którego źródłem jest układ butli napełnianych przez sprężarkę 
GERA. 

We wszystkich przypadkach do nadciśnienia 0,5 MPa dochodzono w 
ten sam sposób, podnosząc w ciągu pierwszych 2 minut ciśnienie powie- 
trza w komorze o 0,1 MPa, a w następnych 3 minutach o 0,4 MPa. 
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Ryc. 1. Schemat ideowy doświadczalnej komory hiperbarycznej wraz z układem 
zasilania w mieszanki gazowe. Opis w tekście 


Czas pobytu pod podwyższonym ciśnieniem i sposób przeprowadzenia 
dekompresji zróżnicowano, co przedstawia tabela 1. Zgodnie z ogólnie 
przyjętymi zasadami [40, 41] do czasu pobytu pod najwyższym ciśnieniem 
zaliczono okres sprężania (5 minut). 

Grupa II (n = 14) i grupa VI (n = 10) przebywały pod nadciśnieniem 
0,5 MPa przez 20 minut i były poddane dekompresji zgodnie z profilem 
A. Grupa III (n=9) i grupa VII (n = 10) po 40-minutowym pobycie 
pod najwyższym ciśnieniem były dekompresowane zgodnie z profilem 
B. Po takim samym sprężaniu grupę IV (n= 12) i grupę VIII (n = 10) 
dekompresowano zgodnie z profilem C. Grupy V (n=8) i IX (n= 10) 


14 


L8 5 
I0l ad 
6€ SI ZI =» % td = u 9 SZ = S+0Z V 
|| 
(unu) 1fsarduroysp YUserudojs eu nikqod SEZo (uru) (uru) 
(uru) PYTEWIE OUTS US TRZ (276 A TOOK RE TAJ ifsa1duioyap Uoruoaru$to isoiduwoysp | 
by Rai €00 | 900 | 600 | cIo | SIO | 810 | Ic0 uordojs Kzsmliold eu WwAuUTEWASĄEW Igo1q 
SEzo AKujo 
I98Q (EdW) Isa1dwoysp Erudojs aruaru$iy Eruslsaiupod SEZ pod nąikqod sEzj | 


w [c tpom pod Iosoyoq3łd epelimodpo 03 'EqN S'(0 Wsrusiugio pod 
BZIJSIMOd SZISJSOWIE M UDIĄSIOW Ąysu1m$s aoAqod od iso1duoyop fsuezpemoldozid Kqosods 9UuEMOSOJS '[ EJoqET 


15 


poddawane były w odstępach 24-godzinnych trzykrotnie sprężaniu i de- 
kompresji sposobem zastosowanym wobec grup IV i VIII (profil C). 

Świnki morskie grupy I (n= 18), jak i po upływie godziny od za- 
kończenia dekompresji grup II—V, usypiano dootrzewnowo pentotalem 
(60 mg/kg) i pobierano od nich krew przez nakłucie prawej komory 
serca. Krew mieszano z 3,8% roztworem cytrynianu sodu (129 mmol/1), 
zawsze w stosunku objętościowym 9:1. Osocze uzyskiwano przez wiro- 
wanie krwi cytrynianowej przez 10 minut przy 2500 obr./min. Liczbę 
trombocytów w 1 mm* krwi (PRP) oznaczano metodą liczenia bezpośred- 
niego wg Nygaarda [cyt. 22]. Poziom fibrynogenu (Fb) metodą kolory- 
metryczną poprzez określenie zawartości tyrozyny przy użyciu odczyn- 
nika Folina-Ciocalteau [cyt. 22]. Aktywność tromboplastyczną osocza oce- 
niano: metodą rutynową wg Quicka [33], a wyniki przedstawiono w pro- 
centach normy (Quick %) oraz czasem kaolinowo-kefalinowym (PTT) 
przy użyciu zestawu testów firmy Boehringer i wyrażono w sekundach 
czasu krzepnięcia. Poziom rozpuszczalnych kompleksów monomerów fi- 
bryny (RKMF) wyrażono wskaźnikiem 


RKMF'index = 1000 * pKa-ew : Fb mg/100 ml 


podanym przez Lipińskiego i Worowskiego [21], których metodą kolo- 
rymetryczną z użyciem siarczanu protaminy oznaczano zdolności para- 
koagulacyjne osocza (test pKa-w). Aktywność antytrombiny III (AT 
III) określano przez pomiar resztkowej aktywności trombiny przy uży- 
ciu zestawu testów firmy Boehringer i wyrażano w jednostkach. Czas 
trombinowy (TT) wyrażony w sekundach czasu krzepnięcia określano 
przy użyciu odczynnika trombinowego firmy Boehringer. Aktywność 
fibrynolityczną osocza (FET) w teście euglobulinowym określano me- 
todą rutynową [cyt. 22], oceniając pośrednio potencjał fibrynolityczny 
zależny od aktywności plazminogenu i jego aktywatora i wyrażano w mi- 
nutach czasu lizy. Niezależność potencjału fibrynolitycznego od poziomu 
fibrynogenu wyrażano wskaźnikiem fibrynolizy (FET;ndex = 100: Fb mg: 
: FETmin). Do oznaczeń PTT, Quick %, TT posługiwano się aparatem 
firmy Adel (koagulometr typ 104). Wartość hematokrytu oznaczano za 
pomocą wirówki Unipan 346, rutynowo. Wyniki przedstawiono w postaci 
wartości średnich i błędów standardowych, a istotność różnic wielkości 
zanotowanej w grupie kontrolnej i grupach poddawanych hiperbarycz- 
nemu oddziaływaniu powietrza oceniano testem t-Studenta. 


3. WYNIKI BADAŃ 
Zgodnie z założeniami pracy stosowane sposoby obniżania cisnienia 


odkiegały znacznie od zasad dekompresji bezpiecznej. Ilustruje to ry- 
cina Ż, na której odniesiono czasy dekompresji przevrowadzonej zgodnie 
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Ryc. 2. Diagram przedstawiający skrócenie czasu dekompresji od zasad dekompre- 
sji bezpiecznej w stosowanych profilach A, B, C 


z jej profilami A, Bi C do czasów wyznaczonych w tabeli stosowanej 
przez Marynarkę Wojenną PRL przy nurkowaniu do głębokości 80 m 
z użyciem powietrza do oddychania i dekompresji powietrznej [40]. We 
wszystkich zastosowanych sposobach obniżania ciśnienia czas podniesie- 
nia na pierwszy stopień dekompresji był zgodny z powyższą tabelą. 
Po 5-minutowym sprężaniu i 20-minutowym przebywaniu pod ciśnieniem 
0,5 MPa (profil A) czas pobytu przy 0,12 MPa skrócono o 4 minuty, 
opuszczono stopień 0,09 MPa, na którym przewidywany jest 13-minuto- 
wy pobyt i przyspieszano dekompresję na każdym z ostatnich jej stop- 
ni o 6 minut. 

W dwu pozostałych sposobach dekompresji czas pobytu na stopniu 
0,21 MPa skrócono o 3 minuty, opuszczono l15-minutowy pobyt na 
stopniu 0,18 MPa, następnie stosując profil B przyspieszano dekompre- 
sję na kolejnych stacjach o 11, 13 i 14 minut, a profil C o 16, 20, i 16 
minut. W profilu Bi C czas pobytu na stopniu 0,03 MPa był zgodny z po- 
równywaną tabelą. 

W wyniku tych działa : dekompresja przeprowadzona zgodnie z pro- 
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filem A była krótsza o 29 minut, profilem B o 58 minut, a profilem 
C o 72 minuty. 

W grupie VI—IX przyjęte profile dekompresji nie prowadziły do 
zmiany zachowania się zwierząt, wskazującego na rozpoczęcie się cho- 
roby dekompresyjnej. Niepokój, drżenia mięśniowe, przyspieszenie od- 
dechu obserwowano jedynie podczas rozprężania, co można wiązać z ha- 
łasem przy zrzucie powietrza z komory lub zmianami temperatury [27]. 
Zachowanie się zwierząt po przejściu próby hiperbarycznej nie odbie- 
gało od zachowania się świnek morskich próbie ciśnieniowej nie podda- 
wanych, podczas gdy w innych doświadczeniach u zwierząt dekompresja 
przeprowadzona zgodnie z przyjętymi obecnie profilami A, EB, C, ale po 
wydłużonym o 10—15 minut czasie pobytu pod najwyższym ciśnieniem 
prowadziła do występowania neurologicznych objawów choroby ciśnie- 
niowej, włącznie z porażeniami kończyn i ostrą niewydolnością oddecho- 
wą. 

Szczególnie znamienne jest, iż widocznych objawów choroby ciśnie- 
niowej nie zaobserwowano w grupie IX, poddanej trzykrotnej dekom- 
presji zgodnie z najniebezpieczniejszym profilem C. 

Obserwacje przeprowadzone w grupach VI—1IX upoważniły do pod- 
jęcia badań nad wpływem przyspieszenia dekompresji na układ krzep- 
nięcia krwi i fibrynolizę. Podstawowe wyniki doświadczeń w grupach 
II—V oraz w grupie I (kontrolnej) zestawiono w tabeli 2. Żaden ze sto- 
sowanych sposobów dekompresji nie miał wpływu na czas trombinowy 
(TT) i poziom rozpuszczalnych monomerów fibryny, wyrażony wskaźni- 
kiem RKMF. 

W grupie II, poddanej najbezpieczniejszemu ze stosowanych sposo- 
bów dekompresji, istotne zmiany zanotowano jedynie w zakresie fibry= 
nolitycznej aktywności osocza (FET). W grupie III, poddanej dekompre- 
sji zgodnie z profilem B, poza FET istotne były również zmiany w za- 
kresie poziomu fibrynogenu (Fb) i aktywności antytrombiny III (AT 
III). 

Dekompresja wg profilu Ć, przyspieszająca całkowity czas dekompre- 
sji w stosunku do tabel Marynarki Wojennej PRL [40] aż o 72 minuty 
zastosowana w grupie IV, jak i trzykrotnie poddawanej nadciśnieniu gru- 
pie V, prowadziła do znamiennych zmian wszystkich badanych wskaźni- 
ków krzepnięcia z pominięciem TT i RKMF. 

W grupie kontrolnej przeciętny poziom fibrynogenu wynosił 3,61 
+0,21 g/l i w wyniku poddania badanych zwierząt próbie hiperbarycznej 
wyraźnie się obniżał, co ilustruje rycina 3. | 

Już w grupie II, poddanej nadciśnieniu najkrótszemu i dekompresji 
najbardziej zbliżonej do przyjętej w praktyce nurkowej za prawidłową, 
średni poziom Fb wynosił 92% średniego poziomu Fb grupy kontrolnej, 
przy czym zmiana ta była jeszcze statystycznie nieistotna; natomiast 


2 — Szczecińskie Rocz. Naukowe t. IV, z. 2 
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Ryc. 3. Poziom fibrynogenu (Fb) w osoczu świnek morskich grupy kontrolnej oraz. 
w grupach poddanych działaniu nadciśnienia powietrza 0,5 MPa i przyspieszonej 
dekompresji 


w grupie III średni poziom Fb spadł już do 76% (p <0,01), a w grupie 
IV do 67% (p <0,001). W grupie V, poddawanej trzykrotnie próbie ci- 
śnieniowej, poziom Fb był w istotny sposób niższy od zanotowanego 
w grupie kontrolnej (84%), ale zarazem wyższy od zanotowanego w gru- 
pach III i IV. 

Znaczniejsze przyspieszenie procesu obniżania poziomu ciśnienia w ko- 
morze prowadziło do wybitnego wzrostu aktywności antytrombiny III, 
co przedstawia rycina 4. Dekompresja — po stosunkowo krótkim pobycie 
pod najwyższym ciśnieniem i najmniej odbiegającej od normy dekom- 
presji (grupa II) — nie prowadziła do zmian AT III wykraczających 
poza granice błędu laboratoryjnego, natomiast w grupie III wzrost aktyw- 
ności AT III wyrosił przeciętnie aż 51% (p<0,01), a w grupie IV 
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45% (p < 0,01). W grupie V aktywność AT III była podwyższona (przy 
p<0,05), ale niższa niż w grupach III i IV. 

Aktywność tromboplastyczna osocza, określana czasem kaolinowo-ke- 
falinowym (PTT), zmieniała się w istotny sposób wyłącznie po zastoso- 
waniu dekompresji zgodnej z profilem C. W grupie IV wzrost PTT wo- 
bec grupy kontrolnej wynosił 18% (p £0,02), a w grupie V wynosił 21% 
(p < 0,05). 
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Ryc. 4. Aktywność antytrombiny III (AT III) w osoczu świnek morskich grupy 
kontrolnej oraz w grupach poddanych działaniu nadciśnienia powietrza 0,5 MPa 
i przyspieszonej dekompresji 


Czas protrombinowy osocza (Quick %) w istotny sposób zmieniał się, 
podobnie jak PTT, tylko w wypadku obniżania ciśnienia w komorze 
zgodnie z profilem C. Czas ten w grupie kontrolnej i grupach II i II 
był zbliżony i mieścił się w zakresie 19-0,8 do 19,3+0,9, podczas gdy 
w grupie IV wynosił 16,5+0,9 (p<0,05), a w grupie V do 15,5+1,0 
(p £ 0,05). 
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Test euglobulinowy wykazał wzrost aktywności fibrynolitycznej oso- 
cza. W grupie kontrolnej FET wynosił średnio 19,1 +1. Rycina 5 wska- 
zuje, że przyspieszenie procesu fibrynolizy było proporcjonalne do skra- 
cania ogólnego czasu dekompresji. Stosując profil dekompresji A (grupa 
II) stwierdzono, że średnio FET uległ skróceniu do 70% czasu odnoto- 
wanego w grupie kontrolnej, a po dekompresji wg profilu B — do 54% 
tego czasu. W grupie IV FET przeciętnie wynosił 44% średniego czasu 
testu euglobulinowego grupy I, a w grupie V zaledwie 29%. 
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Ryc. 5. Czas fibrynolizy euglobulin (FET) osocza świnek morskich grupy kon- 

trolnej oraz w grupach poddanych działaniu nadciśnienia powietrza 0,5 MPa 
i przyspieszonej dekompresji 


Wobec stwierdzonych zmian poziomu fibrynogenu odniesiono FET 
do poziomu Fb, korzystając ze wskaźnika FETijnadex. Wskaźnik ten cha- 
rakteryzował się w poszczególnych grupach dużym rozrzutem, co cha- 
rakteryzują wielkości błędów standardowych mieszczących się w grani- 
cach 443—1083 przy średniej wielkości FETindex od 2993 do 6334 w po- 
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szczególnych grupach. Różnice między grupą kontrolną i pozostałymi 
były nieistotne, przy czym zwraca uwagę wysoka wartość FETindex 
w grupie V, w której poziom fibrynogenu był istotnie mniejszy od po- 
ziomu grupy kontrolnej ale wyższy od poziomu w grupach III i IV. 
W porównaniu FETjnaex w grupie V z łącznie potraktowanymi wielko- 
ściami tego wskaźnika pozostałych grup jego wartość była istotnie 
(p<0,05) stosownie wyższa. Również analiza korelacyjna nie wyka- 
zała związku FET ze zmianami poziomu Fb. 

Dekompresja przeprowadzona w grupach IV i V w jednoznaczny 
sposób przyczyniła się do zwiększenia ilości krwinek płytkowych w oso- 
czu bogatopłytkowym (PRP). W grupie kontrolnej średnia zawartość 
krwinek płytkowych w 1 mm* wynosiła 380 G/l, w grupie IV była więk- 
sza o 64 G/ (p<0,01), a w grupie V o 75,6 G/l (p< 0,001); w grupie 
III wzrost był nieistotny, ale wynosił 21 G/l, a w grupie II wystąpiło 
statystycznie nieistotne zmniejszanie liczby krwinek płytkowych przy 
bardzo dużym błędzie standardowym. Żaden ze sposobów dekompresji 
nie prowadził do zmiany hematokrytu. 


4. OMÓWIENIE WYNIKÓW 


Obserwując zwierzęta poddane przyjętym sposobom przyspieszonej 
dekompresji nie zauważyliśmy objawów wskazujących na rozwijanie się 
choroby ciśnieniowej, mimo że czasy obniżania ciśnienia w komorze 
znacznie odbiegały od czasów wyznaczonych przez tabele nurkowe 
[40, 41]. U zwierząt nieprawidłowo dekompresowanych, od których po- 
bierano krew, nie stwierdzono zmian hematokrytu, często towarzyszą- 
cych chorobie dekompresyjnej u ludzi [20]. Niewątpliwie pozostaje 
otwarty problem, w jakim stopniu tabele służące praktyce nurkowej 
obowiązują w doświadczeniach na małych zwierzętach; faktem jednak 
jest, że przeprowadzone przez nas próby ciśnieniowe z nieprawidłową 
dekompresją miały wpływ na układ krzepnięcia i fibrynolizy. Istotnymi 
były zmiany poziomu fibrynogenu, aktywności antytrombiny III, czasu 
fibrynolizy, aktywności tromboplastycznej osocza i liczby płytek krwi. 
Nieistotne były zmiany czasu trombinowego i poziomu rozpuszczalnych 
monomerów fibryny. 

Zmiany wybranych wskaźników hemostazy przemawiają za obrazem 
rozsianego wewnątrznaczyniowego wykrzepiania z następowym urucho- 
mieniem procesu fibrynolizy. Nie budzących już dzisiaj wątpliwości co 
do dużej aktywności powierzchniowej pęcherzyków gazu [30, 38] wydają 
się potwierdzać wcześniejsze spostrzeżenia [18, 44]. Nie może być zresz- 
tą inaczej, skoro wyraźna jest adhezja płytek krwi do pęcherzyków 
gazowych [1]; opisano również gromadzenie się na nich fibrynogenu 
[44], jak i aktywację przez pęcherzyki czynnika Hagemanna [16]. Obser- 
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wowano też inne zmiany w układzie krzepnięcia zebrane w pracy Philpa 
i wsp. [32]. Niejednoznaczność wyników można tłumaczyć różnicami ga- 
tunkowymi, a przede wszystkim bardzo zróżnicowanymi sposobami prze- 
prowadzania prób ciśnieniowych i odmiennymi okresami pobierania krwi 
do badań. 

W naszych doświadczeniach wystąpił niewątpliwy związek zmian 
„wskaźników hemostazy ze stopniem odejścia dekompresji od wzorca 
wytyczonego tabelami. Stosunkowo niewielkie odstępstwo od zasad de- 
kompresji prowadziło do uchwytnych zmian jedynie w aktywności fi- 
brynolitycznej osocza. Po dekompresjach najbardziej skróconych wystą- 
piły zmiany wcześniej nie obserwowane w czasie kaolinowo-kefalinowym 
i czasie protrombinowym osocza. Trzykrotnie przeprowadzona dekompre- 
sja w odstępach 24-godzinnych, i to najmniej bezpiecznym sposobem 
(profil C), prowadziła do zmian skierowanych podobnie jak w innych 
grupach. Zastanawia jednak fakt, że poziom fibrynogenu, aczkolwiek 
obniżony, był przeszło dwa razy wyższy od zanotowanego w grupie pod- 
danej jednorazowo takiej samej dekompresji. Podobnie kształtowała się 
aktywność antytrombiny III. Można przypuszczać, że w okresie 48 godzin 
poprzedzających ostatnią próbę dochodziło już w wyniku pierwszej pró- 
by do przekształcenia w układzie krzepnięcia. 

Osobne miejsce należy poświęcić płytkom krwi. Większość danych 
wskazuje, że w wyniku dekompresji liczba krążących płytek krwi ulega 
zmniejszeniu [8, 24, 29, 32]. W naszych badaniach uzyskaliśmy inny 
obraz. Ponieważ maksymalne zmniejszenie liczby płytek krwi obser- 
wuje się w dłuższym czasie po dekompresji [23], można przypuszczać, 
iż zastosowany przez nas okres jednej godziny po dekompresji był za 
krótki. Nie da się wykluczyć, iż na liczbę płytek krwi wpłynęła sytuacja 
stresowa związana z próbą ciśnieniową [27], która doprowadziła do uru- 
chomienia puli zapasowej tych krwinek. Znana jest trombocytoza po- 
wysiłkowa, kiedy płytki krwi uwalniane są między innymi z płuc, jak 
i poadrenalinowa [2], spowodowana zwolnieniem puli śledzionowej. 


5. WNIOSKI 
1. U świnek morskich przyspieszona — w świetle zasad ujętych w 
tabelach nurkowych — dekompresja prowadzi do widocznych po go- 


dzinie istotnych zmian: poziomu fibrynogenu, czasu kaolinowo-kefalino- 
wego, czasu protrombinowego, aktywności antytrombiny III, aktywności 
fibrynolitycznej osocza i liczby trombocytów. 

2. Wielkość zmian wiąże się z ogólnym czasem dekompresji. 

3. Powtarzanie próby ciśnieniowej powoduje ten sam kierunek zmian, 
jaki obserwuje się po jednorazowo wykonanej próbie, ale wielkość wska- 
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źników hemostazy sugeruje uruchomienie w okresie między próbami 
mechanizmów wyrównawczych w układzie krzepnięcia. 

4. Obraz zmian wskaźników charakteryzujących krzepnięcie i fibry- 
nolizę po przyspieszonej dekompresji przypomina kliniczny zespół roz- 
sianego wewnątrznaczyniowego wykrzepiania. 

5. Wobec braku w naszych badaniach widocznych objawów wskazu- 
jących na chorobę ciśnieniową, a stwierdzeniem niektórych zmian wskaź- 
ników krzepnięcia i fibrynolizy, można przyjąć, że badanie hemostazy 
może być jedną z metod wczesnego wykrywania choroby ciśnieniowej. 


ANDRZEJ PARADOWSKI, ROMUALD KLINKE, MARIA BORODIN 


SELECTED INDICES OF HEMOSTASIS IN GUINEA-PIGS 
SUBJECTED TO ACCELERETED DECOMPRESSION 


Summary 


The experiment has been performed on guinea-pigs subjected to high air 
pressure (0,5 MPa) and thereafter decompressed in violation of times scheduled 
by diving tables. The animals were divided into 9 groups; four groups, after the 
decompression had been brought about by various methods, were observed for 
the period of two weeks; four after the decompression were anaesthetized and 
their blood was collected for determining the count of thrombocytes, the fibrino- 
gen level, soluble fibrin monomers, Quick's index, kaolin-cephalins time, thrombin 
time, antithrombin III and fibrinolytic activity of plasma. The comparison of results 
with the control group has revealed that an improper decompression changes both 
the coagulation indices and those of fibrinolysis. The said changes have been depen- 
dent upon the method by which the decompression had been accomplished, and 
they differ in groups subjected to pressure test carried out once and repeated 
three times. 


AH/IDK3A MAPAJ|OBCKH, POMYAJIbIA KJIAHK39, MAPBA BOPOHNAH 


M3BPAHHPBIE IIOKAJATEJIHM TEMOCTA3A MOPCKHX CBHHOK 
HOĄBEPTHYTBIX YCKOPEHHOŃ HEKOMIIPECCHIMA 


Pe3bMe 


OnNBITbI IpoBe4eHbI Ha MOpCKHX CBHHKAX IIOHBEepTHyTBIX BbICOKOMy HNaBJIEHHIO BO31yxa (0,5 
MPa), a 3aTeM NeKOMIIDECCHPOBAHHbiX HDH HapylieHHH HOpM HpeHBAH1eHHbiX BOJIOJIA3HBIMHA 
TaOjmiiaMM. JKUBOTHble OblIIH pa3NEJJEHBI Ha 9 Tpynn: 4 TpyHNbl HOCJIe IIpoBeIGĆHHOŃ IIeKOMIIpPEC- 
CHH € HCIIOJJIEG3ZOBAHHEM DpA3HbIX METOJOB OBUIK IIOJ4 HaOJIro+eHHEM B Te4eHHE HBYX HEJEJIB, 4 TDYINIBI 
HOCJIe JHEeKOMIIDECCHH ÓObIJIH YCWINJIEHBI H y HHX ObIJIa B3ATA KDOBb IJIA OÓO3HA4CHHA KOJIM1ECTBA 
TPOMÓOLMTOB, yYpOBHA (PUODpHHOTEHA, PACTBODHMbIX MOHOMEepoB (©HUOpHHa, IIOKA3ATEJIA KBHKa, 
KAOJIAHO-Ked)aJliAHOBOTO BpeMeHH, TDOMÓHMHOBOTO BpeM€eHM, AHTATDOMÓNHA III u PAOpUHOJHTA- 
ueckoi aKTAUBHOCTH IJIA3Mbl. COIIOCTABJIEHHE IOJIYUCHHBIX PpEJYJIKŁTATOB C KOHTPOJIBHOŃ Tpyrmnioń 
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OOHapyXHJio, UTO HeNpaBHJIbBHad HEKOMIIDECCHA H3MEHA€T KAK IIOKAJATEJIH CBEDTbBIBAHHA Tak 
H DHOpHHOJH3Aa. DTH H3MEHEHHA ZABACHMBI OT METOHNA IIpOBEJIEHHA JIEKOMIIDECCHH H ObIJIH pa3- 
HbIMH B TpyIHIaX IIOHBepraeM5BIX OJIHOKPATHOMy HCIIBITAHHŁO Ha HaBJIeHHe H INOBTOpA€MOMy TpEX- 
KpaTHO. 
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DIAGNOSTYCZNE ZNACZENIE 
WIELKOŚCI POBORU TLENU 
PODCZAS DŁUGOTRWAŁYCH DOZOWANYCH WYSIŁKÓW * 
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Streszczenie. Przeprowadzono 297 testów wysiłkowych na cy- 
kloergometrze, zwiększając obciążenie skokowo w odstępach 6-minuto- 
wych. Wykazano przydatność bezpośredniego pomiaru poboru tlenu w 
czasie dozowanego wysiłku fizycznego, który potwierdzając statystycz- 
ną zasadność oceny zaopatrzenia tlenowego na podstawie częstości skur- 
czów serca (HR) przy różnych obciążeniach pozwala zarazem na indy- 
widualną ocenę wydolności tlenowej badanego. Stwierdzono, że całko- 
wita wielkość pracy wykonanej na cykloergometrze jest zależna od pu- 
łapu tlenowego, przy czym można ją przewidzieć na podstawie znajo- 
mości częstości skurczów serca w 12 lub 18 minucie wysiłku. Ważnym 
wskaźnikiem wydolności tlenowej organizmu, pozwalającym na śledze- 
nie rozwoju tej cechy, jest stosunek poboru tlenu do częstości skurczów 
serca, określanych przy różnych obciążeniach. 


Słowa kluczowe: test wysiłkowy — obciążenia narastające — 
wydolność tlenowa — częstość skurczów serca — praca całkowita. 
1. WSTĘP 


Pionierskie prace Astranda, wskazujące na znaczenie określania ma- 
ksymainej wielkości poboru tlenu przez organizm [1, 3], i późniejsze 
rozwinięcie wytyczonych w nich kierunków badań [2, 26] przyczyniły 
się do uznania tej wielkości za najważniejszy miernik wydolności fi- 
zycznej i predyspozycji wytrzymałościowych, wskaźnik ściśle powiązany 
z wynikiem sportowym [19, 21]. Dopiero później zwrócono uwagę na 
ograniczenia w diagnostycznym zastosowaniu pułapu tlenowego 
(VO» max). Okazało się, że cecha ta jest w znacznym stopniu uwarunko- 
wana genetycznie i może wzrastać w procesach intensywnego przygo- 


* Praca wykonana w ramach C.P.B.R. 9.2. i zlecenia Wojewódzkiej Federacji 
Sportu w Szczecinie. 
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towania do wysiłków fizycznych tylko w ograniczonym stopniu (o 20— 
—25%); nie rozwija się przy stosowaniu wysiłków szybkościowych, a tyl- 
ko wytrzymałościowych, nie zawsze wreszcie koresponduje z wynikiem 
sportowym, a nawet wynikiem testu ergometrycznego. Obserwowano 
bowiem wzrost wytrzymałości bez większych zmian VO, max, jak i istot- 
ne zróżnicowanie cech motorycznych u ludzi charakteryzujących się po- 
dobnymi pułapami tlenowymi [2, 6, 7, 8, 10, 11, 13, 14, 28]. 

W ostatnich latach, nie negując znaczenia VO; max w klasyfikowa- 
niu ludzi pod względem ogólnej wydolności fizycznej, coraz częściej 
rozwój czy regresję wydolności ocenia się na podstawie określenia mo- 
mentu nasilenia procesu przemian beztlenowych. Wprowadzone przez 
Wasermana i in. [30] pojęcie progu przemian beztlenowych zostało zwe- 
ryfikowane i zaakceptowane, a cechy tego progu przemian me- 
tabolicznych zdefiniowane z rozdziałem na próg przemian tleno- 
wych i właściwy próg przemian beztlenowych [12, 13, 17, 29]. Uważa się, 
że łączna znajomość VO; max i progów metabolicznych pozwala na do- 
brą charakterystykę wydolności badanych [7, 12], ale nie można zapo- 
minać, że laboratoryjne oznaczanie równowagi kwasowo-zasadowej, 
w tym poziomu mleczanów, wiąże się z koniecznością działania inwa- 
zyjnego, jakim jest pobieranie krwi. 

Diagnostyczna wartość bezpośredniego określania poboru tlenu nie 
zawsze jest doceniana ze względu na rozpowszechnione (a tylko pozor- 
nie zastępujące inwazyjne działanie) wyznaczanie VO, max metodą po- 
średnią, tzn. jedynie na podstawie znajomości określonych cech fizycz- 
nych, płci, wieku badanego oraz częstości skurczów serca przy określo- 
nych obciążeniach fizycznych [3]. Metodykę taką uzasadnia statystycznie 
udowodniona prostoliniowa zależność między obciążeniem, poborem tle- 
nu i częstością skurczów serca [3, 16, 32]. Zbieżność wartości VO, max 
oznaczanych metodą bezpośrednią i pośrednią jest bardzo duża [2, 9, 15, 
20, 26, 31]. Wiadomo jednak równocześnie, że w procesie adaptacji do 
wysiłku fizycznego zmienia się nie tylko częstość skurczów 
serca, ale przy określonym poziomie wysiłkowym także objętość 
wyrzutowa serca, a zmiany w rozmieszczeniu krwi wyrzucanej przez 
lewą komorę i związane z tym zmiany perfuzji narządowej obok zmian 
nasilenia metabolizmu mają istotny wpływ na stopień utylizacji tkanko- 
wej [2, 4, 15, 25, 27]. Tak więc wielkość poboru tlenu przez 
organizm przy różnych poziomach obciążeń należy rozpatrywać jako 
iloczyn częstości skurczów serca, jego objętości wyrzutowej 
i tętniczo-żylnej różnicy tlenowej, a najlepiej określać metodami bezpo- 
średnimi, stosując wybrane metody dozowanego wysiłku fizycznego. 

Poprzednio w oparciu o zróżnicowany i bogaty materiał stwierdzano, 
że szczególnie właściwe jest stosowanie długotrwałego wysiłku fizycz- 
nego o narastającym obciążeniu przy ciągłym pomiarze poboru tlenu 
[22, 23, 24]. Obecnie podjęto się analizy wartości diagnostycznych cech 
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określanych przy tego rodzaju wysiłku, ze szczególnym zwróceniem uwa- 
gi na wielkość poboru tlenu i jego powiązania z najłatwiej mierzalną 
cechą, jaką jest częstość skurczów serca. W doborze materiału kierowa- 
no się możliwością porównania wielkości przemian tlenowych u ludzi 
wykonujących na co dzień wysiłki o znacznym jakościowym zróżnicowa- 
niu i różnej intensywności [18]. 


2. MATERIAŁ I METODYKA BADAŃ 


Wykonano 297 testów spiroergometrycznych u osób różniących się 
intensywnością i rodzajem wykonywanych wysiłków fizycznych: nur- 
ków przygotowujących się do głębokich nurkowań saturowanych (n = 89) 
i czterech grup uprawiających sport wyczynowy — wioślarzy (n = 62), 
kolarzy (n = 55), pływaków (n = 75) oraz pływaczek (n = 36). 

Badani zawodnicy byli w wieku 15—23 lat, a nurkowie od 17 do 
28 lat. | 

Test spiroergometryczny (TSE) wykonano za pomocą cykloergome- 
tru KE-12 „Medicor” i aparatu „Spirolyt II” pozwalającego na ciągły 
pomiar zużycia tlenu w systemie otwartym. „Spirolyt I!' kalibrowano 
okresowo metodą Scholandera. W badaniach przestrzegano warunków 
przeprowadzania prób wysiłkowych wg WHO [16]. 

Częstość skurczów serca określano z nomogramu na podstawie ozna- 
czania czasu 30 kolejnych tonów skurczowych osłuchiwanych w punkcie 
Erba, począwszy od 30 sekundy każdej z kolejnych minut wysiłku. Do- 
kładność pomiarów była weryfikowana równoległym zapisem elektro- 
kardiograficznym z odprowadzeń przedsercowych wg Nehba. 

Przed rozpoczęciem wysiłku na cykloergometrze adaptowano bada- 
nego w okresie 5 minutowym do oddychania poprzez ,Spirolyt II”. Obcią- 
żenia zmieniano w interwałach 6-minutowych, zwiększając je skokowo 
tak, że intensywność wysiłku wzrastała o 50 W. Zadaniem badanego 
było utrzymanie rytmu 60 obrotów/minutę. W pierwszych sześciu mi- 
nutach moc wynosiła 100 W. Czas próby, a tym samym końcowe obcią- 
żenia, zależały od zmęczenia badanego, który uznając, że kontynuacja 
wysiłku w narzuconym rytmie i obciążeniu nie będzie możliwa, ma- 
ksymalnie zwiększał obroty celem osiągnięcia pułapu tlenowego i tętna 
maksymalnego. O osiągnięciu pułapu tlenowego świadczył brak przy- 
rostu zużycia tlenu. 

W ocenie testu brano pod uwagę dane związane z ostatnią minutą 
pracy przy danym obciążeniu, a więc uzyskane w warunkach równowagi 
czynnościowej. Tak więc w 6, 12, 18, 24, 30 minucie oceniano: 

1) aktualne zużycie tlenu (VO;), 2) częstość skurczów serca (HR), 3) sto- 


sunek zużycia tlenu do częstości skurczów serca (VO,/HR) i 4) zużycie 
tlenu wyrażone w procencie pułapu tlenowego (% VO; max). 
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Uzyskane wyniki w poszczególnych grupach zawodników poddano 
analizie, określając współczynnik korelacji (r), oraz układając równania 
regresji z: 1) określeniem współczynnika regresji (b) między wykonaną 
całkowitą pracą (TW) a pułapem tlenowym (VO; max) oraz 2) wykona- 
ną całkowitą pracą: (TW) a częścią skurczów serca w 12 i 18 minucie 
wysiłku (HR, HRys). Wyznaczono również r i b między HR i VO; max 
oraz VO;/HR a VO, podczas 6, 12, 18, 24, 30 minuty wysiłku. Dane 
wyrażono wielkościami średnimi i błędami standardowymi (M +SE), 
a istotność różnic oznaczono testem t-Studenta. 


3. WYNIKI BADAŃ 


Wielkościami mierzonymi były: pobór tlenu rejestrowany w sposób 
ciągły, a odczytywany do analizy w ostatniej minucie wysiłku przy da- 
nym obciążeniu (VO, 6 min, VO, 12 min, VO, 18 min, VO; 24 min, 


VO, 30 min), a więc w okresach równowagi czynnościowej, częstość 
skurczów serca (HRgmin ..., HRzgo min), a ponadto całkowita wykonana 
przez badanego praca (TW) i określony w końcowym okresie testu ma- 
ksymalny pobór tlenu (VO; max). 

Biorąc pod uwagę wielkość wykonanej pracy w poszczególnych gru- 
pach wyróżniono grupy silne (wioślarze — 385,0+8,9 kJ, kolarze — 
364,5 + 8,4 kJ), średnie (pływacy — 254,7 +£8,0 kJ, nurkowie — 243,1 + 5,8 
kJ) oraz grupę słabą (pływaczki — 136,9 + 4,6 kJ). Uzasadnieniem takie- 
go podziału były także wartości pułapu tlenowego, zbliżone u wioślarzy 
i kolarzy (5,18 0,05 l/min i 5,08+0,05 l/min), istotnie niższe (p < 0,05) 
u pływaków (4,62+0,06 l/min) i nurków (4,49+0,05 l/min). W grupie 
pływaczek pułap tlenowy wynosił 3,54 + 0,04 l/min. 

Przebieg próby z pominięciem jej końcowej fazy, w której badani 
osiągali pułap tlenowy, obrazuje rycina 1. Przedstawiając średnie war- 
tości VO, i HR w poszczególnych grupach brano pod uwagę wyniki 
tylko tych badanych, którzy nie przerwali testu przed osiągnięciem cza- 
su oznaczonego jako ostatni w danej grupie. Zwraca uwagę proporcjo- 
nalność wzrostu VO; do obciążenia i niewielkie różnice międzygrupowe 
średnich wartości tego wskaźnika. Najniższy VO, 6 min zarejestrowano 
u kolarzy (2,29+0,03 l/min), najwyższy u pływaków (2,44 + 0,04 1/min). 
W 24 minucie po wyeliminowaniu się grupy pływaczek zakres średnich 
wartości VO, wynosi 4,23+0,04 l/min (wioślarze) do 4,45+0,05 l/min 
(nurkowie). W 30 minucie, gdy wysiłek był kontynuowany już tylko 
przez kolarzy i wioślarzy, średnie wartości VO; wynosiły od 4,25 + 0,03 
1/min (kolarze) do 4,89 + 0,04 l/min (wioślarze). 

, Częstość skurczów serca (sk.) zmieniała się równolegle do wzrostu 
VO, ale na różnych poziomach w poszczególnych grupach: najniższe 
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Ryc. 1. Zmiany częstości skurczów serca (HR) oraz poboru tlenu (VO) w 6, 12, 18, 
24 i 30 minucie wysiłku. Legenda: a — pływacy, b — nurkowie, c — wioślarze, 


d — kolarze, e — pływaczki 


wartości HR 6 min zanotowano u wioślarzy (107,3 + 4,9 skurczów/min), 
najwyższe u pływaczek (145,8 £3,0 sk./min); w pozostałych grupach wy- 
nosiła ona: kolarze 114,1 +13,6 sk./min, pływacy 119,7+12,9 sk./min, 
nurkowie 124,4+1,7 sk./min. W ostatnich przed przerwaniem wysiłku 
okresach równowagi czynnościowej średnie wartości częstości skurczów 
serca były następujące: pływaczki HR 18 min 186,0+3,6 sk./min, nur- 
kowie HR 24 min 189,5+ 2,2 sk./min, pływacy HR 24 min 179,6+1,9 sk./ 
/min, kolarze HR 30 min 185,9+1,9 sk./min, wioślarze HR 30 min 
185,5 + 2,2 sk./min. 

W tabeli 1 przedstawiono zmiany poboru tlenu wyrażone w procen- 
tach pułapu tlencwego (% 'VO, max) w 6, 12, 18, 24 i 30 minucie wy- 
siłku. We wszystkich grupach badanych zużycie tlenu wzrastało propor- 
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Tabela 1. Zmiany poboru tlenu wyrażone w procentach pułapu tlenowego 
(% VOsmax) w 6, 12, 18, 24 i 30 minucie 
wysiłku—wartości średnie M+SE 


Grupy Kolejne minuty wysiłku 


zawodników 6 min 12 min 18 min 24 min 30 min 


Wioślarze 
n = 62 


| Kolarze 
n = 65 
Pływacy 
| qR=/5 
Pływaczki 
| n===36 
Nurkowie 
n = 69 


n — liczebność prób, przypadków 


cjonalnie do wykonanej pracy, przy czym w pierwszych okresach wy- 
siłku zużycie było mniejsze w grupach silnych (% VO, max 6 min: wio- 
ślarze 45,37 + 0,62%, kolarze 45,16+ 0,34%); w grupach średnich wyno- 
siło: nurkowie 54,06+ 0,28%, pływacy 52,98+0,26%; a w grupie słabej 
(pływaczki) — największe 67,37+ 1,11%. W ostatnim okresie przed ukoń- 
czeniem wysiłku oceniane wartości we wszystkich grupach badanych 
mieściły się w przedziale 88,2 +0,30% (pływacy) — 97,36+0,13% (pły- 
waczki). 


Tabela 2. Stosunek poboru tlenu do częstości skurczów serca (VO»/HR) 
wyrażony w ml na jeden skurcz serca w 6, 12, 18, 24 i 30 minucie wysiłku—wartości 
średnie M+SE 


Grupy Kolejne minuty wysiłku 


zawodników 6 min 12 min 18 min 24 min 30 min 


Wioślarze 22,02 23,53 25,08 25,3 26,5 
n = 62 +0,364 +0,36 +0,37 +0,36 +0,31 
Kolarze 20,29 22,30 23,67 24,77 26,10 
n = 55 +0,38 +0,36 +0,34 +0,33 +0,30 
Pływacy 20,49 22,03 23,1 24,25 — 
n=75 +0,26 +0,25 +0,24 + 0,24 
Pływaczki | 16,53 (yy 18,87 — — 
n = 36 +0,30 +0,27 +0,29 
Nurkowie 19,56 20,91 21,91 23,58 = 
= 69 | +0,28 +0,3 +0,32 +0,39 
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Podobnie proporcjonalnie do wykonanej pracy kształtował się sto- 
sunek zużycia tlenu do częstości skurczów serca (VO,/HR — tzw. „tęt- 
no tlenowe”), wyrażony w ml na jeden skurcz serca w poszczególnych 
okresach wysiłku, co przedstawiono w tabeli 2. VO;/HR 6 min u wiośla- 
rzy wynosiło 22,02+0,36 ml/sk. serca, a VO,;/HR 30 min 26,5+0,3. 
ml/sk. serca; podobnie kształtowało się u kolarzy: od 20,29 + 0,38 ml/sk. 
serca do 26,10+0,30 ml/sk. serca; u pływaków w 6 min wynosiło 
20,49 + 0,26 ml/sk. serca, a w 24 min 24,25+0,24 ml/sk. serca; u nurków 
odpowiednio 19,56+0,28 ml/sk. serca i 23,58+0,39 ml/sk. serca; nato- 
miast u pływaczek wzrastało z 16,56+0,30 ml/sk. serca w 6 min do 
18,87 + 0,29 ml/sk. serca w 18 min). 


Tabela 3. Wielkość wykonanej pracy (TW), pułapu tlenowego (VO2max), 
częstości skurczów serca w 12 i 18 minucie wysiłku (HRi2, HRis) 
oraz współczynniki korelacji (r) i regresji (b) między TW 
a VOzmax oraz TW a HR12 i HR1s 


VO: max 
(l/min) 


TW 
(KJ) 


Grupy 
zawodników 


Współ- 
czynniki 


HRie HRis 
(sk./min) (sk./min) 


Wioślarze 
n=62 


5,18 0,05 
0,550 


125,19+ 1,91 
0,386 


145,34+ 2,12 
0,473 


385,0+8,9 


0,003 —0,083 —0,113 
Kolarze 5,08 + 0,05 133,35 + 2,08 154,20 + 2,20 
n = 55 364,5+8,3 0,694 0,696 0,700 
0,04 —0,174 —0,185 
Pływacy 4,62 + 0,06 142,54+1,79 164,87 + 1,82 
n =75 254,7 £8,0 0,754 0,570 0,577 
0,006 —0,127 —0,138 
Pływaczki 3,54 + 0,04 1/8,35-22,76 186,0 + 3,61 
n = 36 136,9 + 4,6 0,205 0,762 0,059 
0,002 —0,456 —0,057 
Nurkowie 243,1 + 5,8 4,49 + 0,05 150,62 + 2,05 174,48 + 1,97 
n = 69 0,647 0,627 0,644 
0,005 —0,223 =02Z 


Tabela 3 przedstawia wielkość wykonanej całkowitej pracy (TW). 
Była ona największa u wioślarzy (385,0 £ 8,9 kJ), a najmniejsza u pływa- 
czek (136,9 + 4,6 kJ) podobnie kształtował się pułap tlenowy od 5,15+ 
+ 0,05 l/min (wioślarze) do 3,54 + 0,04 l/min (pływaczki). Natomiast czę- 
stość skurczów serca była w 12 min wysiłku najniższa u wioślarzy 
(125,19+1,91 sk./min), a najwyższa u pływaczek (173,33+ 2,76 sk./min), 
a w-18 min wysiłku wahała się od 145,34+2,12 sk./min (wioślarze) do 
186,0+ 3,61 sk./min (pływaczki). We wszystkich grupach, poza pływacz- 
kami, istotna była dodatnia korelacja między wykonaną całkowitą pracą 
a pułapem tlenowym (od r = 0,550 do r = 0,754) u pływaczek r = 0,205. 


3 — Szczecińskie Rocz. Naukowe t. IV, z. 4 
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We wszystkich grupach statystycznie znamienna była ujemna korelacja 
między wykonaną całkowitą pracą a częstością skurczów serca w 12 minu- 
cie wysiłku (od r = 0,386 do r = 0,762); ujemna korelacja między wyko- 
naną pracą a częstością skurczów serca w 18 minucie była nieistotna tyl- 
ko w grupie pływaczek. 

W tabeli 4 przedstawiono współczynniki korelacji między częstością 
skurczów serca w poszczególnych minutach wysiłku a poborem tlenu 
wyrażonym w procentach pułapu tlenowego (% VO, max). Korelacja była 


Tabela 4. Współczynniki korelacji (r) i regresji (b) między częstością skurczów serca (HR) 
a poborem tlenu wyrażonym w procentach pułapu tlenowego 
(% VOamax) w 6, 12, 18, 24 i 30 minucie wysiłku 


Kolejne minuty wysiłku 


Grupy Współ- 
zawodników czynniki 


6 min 


12 min 18 min 24 min 30 min 


0,494 0,475 0,540 0,520 0,531 
0,178 0,174 0,185 0,197 0,190 


Wioślarze 
n = 62 


O" 


Kolarze 0,556 0,672 0,737 0,640 0,517 
n = 55 0,207 0,224 0,264 0,231 0,244 
Pływacy 0,677 4. 0,728 0,709 0,376 — 
n = 75 0,390 0,416 0,389 0,201 < 
Pływaczki 0,723 0,475 0,132 aż — 
n =36 0,271 0,167 0,049 = — 
Nurkowie r 0,700 | 0,744 0,705 0,500 = 
n = 69 b 0,341 0,350 0,317 0,171 = 


Tabela 5. Współczynniki korelacji (r) i regresji (b) między stosunkiem poboru tlenu 


do częstości skurczów serca (VO2max/HR) a poborem tlenu (VO2) 
w 6, 12, 18, 24 i 30 minucie wysiłku 


Grupy Współ- Kolejne minuty wysiłku 


zawodników czynniki -6min | 12min | 18min | 24min | 30 min 


Wioślarze 
n = 62 
Kolarze 
n = 55 
Pływacy 
= 45 
Pływaczki 
n = 36 
Nurkowie 
an = 69 


Oo© «| Sv|G 40 |" 


"0,636 | 0,744 
0,097 
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nieistotna w 18 minucie wysiłku u pływaczek (r = 0,112); w pozostałych 
grupach w poszczególnych minutach wysiłku dodatnia korelacja była 
statystycznie znamienna (r = 0,376 do r = 0,744). 

Podobnie (poza 18 minutą wysiłku u pływaczek) w pozostałych gru- 
pach i minutach wysiłku była istotna dodatnia korelacja między sto- 
sunkiem poboru tlenu do częstości skurczów serca (VO,/HR) a poborem 
tlenu (VO;), co przedstawiono w tabeli 5. 


k 0 1 ŻA b 5 6 7  VO0./HR 


Ryc. 2. Rozrzut zmian stosunku poboru tlenu do częstości skurczów serca (VO,/HR), 
wyrażony jako różnica między aktualnie uzyskanymi wartościami a wartościami 
uzyskanymi u tych samych zawodników przed 12 miesiącami 


Rycina 2 obrazuje rozrzut zmian stosunku poboru tlenu do częstości 
skurczów serca (VO,;/HR), wyrażony jako różnica między aktualnie uzy- 
skanymi wartościami a wartościami uzyskanymi u tych samych zawod- 
ników przed 12 miesiącami. Charakterystyczny jest wzrost tego stosunku, 
świadczący o dodatnim wpływie wytrenowania na zdolności przyswaja- 
nia tlenu przez organizm. 


Odwrotnie przedstawiał się rozrzut zmian częstości skurczów serca 
w 6, 12, 18 i 24 minucie wysiłku, wyrażony jako różnica między aktu- 
alnie uzyskanymi wartościami u tych samych zawodników przed 12 mie- 
siącami, co przedstawiono na rycinie 3. Dotyczy to szczególnie 12 i 18 
minuty wysiłku. 


4. OMÓWIENIE WYNIKÓW 


Przyjęty na podstawie poprzednich doświadczeń [22] test spiroergo- 
metryczny, wymagający pokonywania aż do uczucia zmęczenia nara- 
stających skokowo obciążeń, powiązano z określeniem pułapu tlenowega 
(VO; max) w końcowej fazie wysiłku. Test pozwolił na: 1) określenie 
faktycznej wydolności tlenowej organizmu przy różnych obciążeniach, 
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2) powiązanie aktualnej wielkości poboru tlenu z częstością skurczów 
serca i 3) obiektywną ocenę odporności na zmęczenie w relacji do możli- 
wości, określanych procentem pułapu tlenowego osiąganym w momencie 
przerywania wysiłku przy ustalonym obciążeniu. Okresowe powtarza- 
nie testu umożliwia śledzenie zmian w zakresie wydolności aerobowej 
organizmu i wysiłkowej adaptacji serca. 

W sposób zamierzony analizę przeprowadzono osobno w pięciu gru- 
pach osób, różniących się intensywnością i rodzajem codziennego wy- 
siłku fizycznego, a także podstawową wydolnością fizyczną ocenianą na 
podstawie VO, max i wykonaną na ergometrze pracy. Zastosowany Sspo- 
sób obciążenia wysiłkiem fizycznym, bez tak często stosowanego [1, 2, 
o, 15, 16] różnicowania mocy według masy ciała, innych cech somatycz- 
nych płci, wieku czy wcześniej określanego VO; max, pozwolił na ujedno- 
licenie zasad oceny i przeprowadzenie porównań odnośnie do związków 
między obciążeniem a wyrażonym w procesie aktualnym poborem tle- 
nu.(VO, max) i aktualną częstotliwością skurczów serca. 


Uzyskane dane zgodne były z zasadą statystycznej, zbliżonej do pro- 
stoliniowej, zależności między obciążeniem a poborem tlenu oraz wyka- 
zywały podobne związki między poborem tlenu a częstością skurczów 
serca [1, 2, 20, 31, 32]. Znaczne zróżnicowanie częstości skurczów serca 
(IHR) między poszczególnymi grupami potwierdziło zasadność zastoso- 
wanej kwalifikacji na grupy (silne, średnie i grupę słabą), widocznej 
także w zestawieniu aktualnych wartości poboru tlenu, wyrażonych 
w odsetkach VO, max. 


"Tak przedstawiony pobór tlenu w grupie pływaczek w 18 minucie 
wysiłku przekraczał wartości zanotowane u wioślarzy i kolarzy w 30 
minucie, a u nurków w 24 minucie. W czasie gdy pływaczki zbliżały się 
do pułapu tlenowego (moc 200 W), wioślarze i kolarze pobierali tlen 
w zakresie zaledwie około 70% VO; max, a pływacy i nurkowie już po- 
wyżej 80% VO, max, a więc wartości przyjmowanej jako granica eko- 
nomicznego wysiłku [2, 15, 18]. 

Zgodnie z powyższym uwidoczniła się ścisła zależność między wiel- 
kością wykonanej pracy zewnętrznej (wyrażonej w kJ) a VO; max. Zna- 
leziono też pełne potwierdzenie wcześniejszych obserwacji [23, 24] wska- 
zujących, że w zastosowanym sposobie obciążenia doskonałymi wskaźni- 
kami możliwości kontynuowania wysiłku są wartości HR podczas 12 lub 
18 minuty. 

Z dotychczasowego omówienia badań wynika, że w zastosowanym 
teście cykloergometrycznym, podobnie jak w wielu innych typach prób 
[16], wystarczającym miernikiem mogłyby być wartości HR. Rezygnacja 
z bezpośredniego pomiaru poboru tlenu ograniczałaby jednak znacznie 
zakres informacji. 

Po pierwsze — zwraca uwagę zróżnicowanie poboru tlenu przy da- 
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nym obciążeniu. Charakterystyczne jest, że grupy najsilniejsze w sposób 
istotny (p< 0,001) pobierały przy tych samych obciążeniach mniejsze 
ilości tlenu, co wskazuje na lepszy stosunek pracy użytecznej do ogólne- 
go wydatku energetycznego. Zależność ta jest dobrze widoczna w za- 
kresach obciążeń, które można przyjąć dla danej grupy jako jeszcze 
submaksymalne. Wysiłek w zakresie mobilizującym pobór tlenu do gra- 
nic bliskich VO; max może być związany ze zmniejszeniem dynamiki 
przyrostu HR i aktualnego poboru tlenu. Sytuacja taka była widoczna 
w grupie pływaczek przy 200 W i grupie pływaków przy 250 W. Na 
szczególne podkreślenie zasługuje fakt możliwości zobrazowania wiel- 
kości wykonywanej przez człowieka całkowitej pracy wielkością 
poboru tlenu — praca całkowita jest tylko niewielkim odsetkiem wy- 
datku energetycznego związanego z pokonaniem zadanych obciążeń. 

Częstość skurczów serca w omawianych grupach przy tych samych 
obciążeniach była bardzo zróżnicowana, przy czym w końcowej fazie 
wysiłku, oczywiście związanego z różnym obciążeniem w badanych gru- 
pach, wskaźnik ten był zbliżony. Zestawienie wielkości poboru tlenu, 
przy danym obciążeniu z osiąganą wówczas częstością skurczów serca 
zachęciło do wykorzystania, jako cechy wydolności aerobowej, ilorazu 
aktualnego poboru tlenu i aktualnej częstości skurczów serca (VO; : HR). 
Stwierdzono, że wskaźnik ten zmienia się we wszystkich badanych gru- 
pach wraz z narastaniem obciążenia, co jest dowodem, że wysiłki krótko- 
trwałe, o jednakowych obciążeniach mogą nie prowadzić do pełnej mo- 
bilizacji transportu tlenu. Wydaje się, że wskaźnik ten (VO, : HR) ma 
duże właściwości różnicujące i pozwala na określenie dynamiki adaptacji 
do wysiłku oraz zmian wydolności tlenowej u poszczególnych osób 
w dłuższych odstępach czasu. 

Z porównania grup najsilniejszych wynika, że ostatecznie wioślarze 
i kolarze osiągnęli bardzo zbliżony wskaźnik VO; : HR ponad 26 ml, pod- 
czas gdy u pływaków wynosił on około 24,25 ml, nurków 23,58 ml, 
a u pływaczek 18,9 ml. Równocześnie zwraca uwagę fakt, że w 6 minucie 
wysiłku omawiany wskaźnik u wioślarzy wynosił 22 ml, natomiast u ko- 
larzy 20,3 ml, a więc był zbliżony do osiąganego u pływaków. Przy 
poszczególnych obciążeniach u kolarzy i pływaków dynamika zmian 
wskaźnika (VO,: HR) była bardzo zbliżona i gdyby pływacy nie prze- 
rwali przedwcześnie próby, osiągnęliby prawdopodobnie, w przeciwień- 
stwie do nurków, podobne wyniki jak kolarze i wioślarze. 

O właściwościach diagnostycznych wskaźnika (VO,: HR) świadczą 
jego zmiany zanotowane u części badanych osób w czasie powtórzenia 
próby po upływie 12 miesięcy. Różnice sięgały 6,5 ml, przy czym u więk- 
szości osób w związku z aktywnym uprawianiem sportu wskaźnik ten 
powiększał się, a jego zmniejszenie odpowiadało stwierdzonemu przez 
trenerów obniżeniu sportowej formy. 
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Usprawnieniu zaopatrzenia tlenowego w znacznej częsci przypadków 
towarzyszył znany skutek treningów w postaci zmniejszenia się wartości 
HR [5, 25, 24]. Między opisanymi zmianami nie ma jednak ścisłego 
związku. Wielkość wskaźnika (VO, : HR) wzrasta praktycznie u wszy- 
stkich badanych, podczas gdy częstość skurczów serca obserwowana 
w kolejnych okresach równowagi czynnościowej u znacznej ilości osób 
ulegała przyspieszeniu. 

Przedstawiany test wobec znajomości aktualnego VO, max pozwala na 
określenie relacji między prowadzącym do zaprzestania próby uczuciem 
zmęczenia a osiąganym wtedy odsetkiem pułapu tlenowego. Chęć zakoń- 
czenia wysiłku wioślarze, kolarze i nurkowie zgłaszali po osiągnięciu po- 
boru tlenu na poziomie około 92—94% VO, max; bardzo wytrzymałe by- 
ły pływaczki (97% VO; max); grupa pływaków okazała się mało wytrzy- 
mała lub nie posiadała motywacji do kontynuowania wysiłku i przery- 
wała test przy aktualnym poborze tlenu rzędu 88,2% VO, max. 

Bardzo istotny jest fakt wewnątrzgrupowego zróżnicowania relacji 
między HR i poborem tlenu przy kolejnych obciążeniach, podobnie jak 
aktualnego poboru tlenu do stosunku między poborem tlenu a częstością 
skurczów serca. Zróżnicowania takiego dowodzą współczynniki korelacji 
między omawianymi wielkościami. 


5. WNIOSKI 


1. Zbiorcze dane uzyskane w testach prowadzonych wg modelu sko- 
kowo zmieniającego się co 6 minut obciążenia na cykloergometrze po- 
twierdzają prawidłowość zastosowanej metody; zgodnie z ogólnie przyję- 
tą wiedzą zmiany w poszczególnych grupach badanych średnich warto- 
ści poboru tlenu i częstości skurczów serca były równoległe do zmian 
obciążenia. 

2. Przyjęty model testu spiroergometrycznego pozwala na porówna- 
nie reakcji organizmu przy identycznych obciążeniach u ludzi różniących 
się wielkością pułapu tlenowego. W czasie maksymalnego obciążenia 
badany powinien osiągnąć pobór tlenu powyżej 90% pułapu tlenowego. 

3. Częstość skurczów serca przy danym obciążeniu była zróżnicowa- 
na międzygrupowo, w zależności od ogólnej wydolności fizycznej, ocenia- 
nej wielkościami pułapu tlenowego i wykonanej pracy. Częstość skur- 
czów serca w 12 lub 18 minucie wysiłku jest dobrym wskaźnikiem mo- 
żliwości kontynuowania wysiłku. 

4. Analiza związków: między częstością skurczów serca a poborem 
tlenu, wyrażonym w procencie pułapu tlenowego, między poborem tlenu 
a stosunkiem poboru tlenu do częstości skurczów serca, a także między 
pułapem tlenowym a wielkością wykonanej pracy przeprowadzona w gru- 
pach o zbliżonej wydolności fizycznej — podkreśla zindywidualizowanie 
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wydolności tlenowej u poszczególnych osób, wskazując na wartość bez- 
pośredniego pomiaru poboru tlenu podczas dozowanego wysiłku fizycz- 
nego. 

5. Ważnym wskaźnikiem wydolności tlenowej organizmu, pozwala- 
jącym na śledzenie rozwoju tej cechy, jest stosunek poboru tlenu do 
częstości skurczów serca, określanych przy różnych obciążeniach. 


ANDRZEJ PARADOWSKI, MAREK ROZGA, EMILIA RATAJCZYK-DROBNA, ZBIGNIEW 
DYNOWSKI 


DIAGNOSTIC SIGNIFICANCE OF OXYGEN UPTAKE QUANTITY 
DURING PROTRACTED DOSED STRAINS 


Summary 


As many as 297 strain tests were performed on cycloergometer, increasing the 
load stroke-wise at 6 minutes intervals. The usefulness was shown of the direct 
oxygen uptake measurement at the time of dosed physical strain, which, while 
confirming the statistical importance of estimating the oxygen supply on the 
basis of the heart rate (HR) under different loads, makes it simultaneously possible 
to evaluate individually the oxygen efficiency of the studied subject (VO,). It has 
been stated that the total quantity of work performed on the cycloergometer is de- 
pendent on the oxygen ceiling, being predictable when one relies on the knowledge 
of the heart rates in 12th and 18th minutes of the strain. An important index 
of the organism oxygen efficiency, facilitating the study on the development of 
this feature, is the ratio of oxygen uptake to the heart rates determined under 
different loads. 


AH/JYKOH IIAPAJJIOBCKH, MAP3K PY3TA, SMMJIEA PATAMUbIK-1POBHA, 
3EMIHEB NbIHOBCK 


AMATHOCTHUUECKOE 3HAUEHME 
BEJIMUMHbI IIOTPEBJIEHMA KMCJIOPOJTA 
IPH JMIMTEJBHOMH HO3MPOBAHHOŃ ©MU3MUECKOH HAIPY3KE 


Pe3roMe 


IilpoBeneHo 297 BeJIo3prToMeTpuieckHX IIpoó6 CO CKAUKOOÓpa3HBIM yBEJIMYEHHEM HaTpy3KHM 
C MHTEpBAJIaMH KAXMbie 6 MUHyT. IIOKa3AHO IIpHTOJHOCT6 IIpAMOTO 3aMepa IIOTpeOJIeHHA KHCJIO- 
porHa IIpu HO3HpoBaHHOH (hH3MUECKOŃ HaTpy3KE, HTO IIORTBEPKJIAA CTATHUCTHUECKYIO OOOCHOBAH- 
HOCTb OLIEHKH KHCJIOPOJIHOTO CHaOXeHHA IIO HPHHUHIIY HACTOTbI cepre4HbIX COoKpalieHuń (HR) 
MHpH HK3MEHAIolieicA HaTpy3Ke ,NO3BOJIAET MHHMBHNYAJbHO OLEHHKTb KACJIODOJNHYIO YCBOAEMOCTb 


KccjienyeMoro (VO2). YCTaHOBJIeHO, UTO CYMMADHaA BEJIMUHHA BbIIIOJJHeHHOŃ Ha BEJIO3pToMeTpe 
paOOTbIl HaxOJIHTCA B HpaMOi 3ABACHMOCTH OT KHCJIODOJNHOTO NOTOJIKA, IDA UĆM BO3MOXHO €ć 
OOO3HaueHHe IIO UaCTOTe CepIeUHbIX COKPALIEHHŃ B 12 HJIiu 18 MuHyTy paOOTbl. BaxxHbIM IIOKA3A- 
TeJlIeM KHCJIOPONHOŃ yYCBOA€MOCTH OpTAHH3MA, HNO3BOJIAIONIAM IIPOCJIE1ATb pPA3BHTHE J3TOFO CBO- 
JACTBa, ABJIAETCA B3AAMOOTHONIEHMKE IIOTpeOJIeHHA KHACJIODOĄA H UACTOTbI CepHeUHbIX COKPALNeHHii 
oGo3HauaeMbIiX NpH pa3Hoi Harpy3Ke. 
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METODA RÓŻNICOWANIA 
JĄDER NEUROCYTÓW I ASTROCYTÓW 
ZA POMOCĄ KOMPUTEROWEJ ANALIZY 
OBRAZU MIKROSKOPOWEGO * 


Zakład Patologii Komórki Instytutu Patologii 
Pomorskiej Akademii Medycznej, 
ul. Unii Lubelskiej 1, 71-344 Szczecin 
i Klinika Neurologii Pomorskiej Akademii Medycznej 
ul. Unii Lubelskiej 1, 11-344 Szczecin 
Klinika Neurologii Instytutu Psychoneurologicznego, 
ul. Sobieskiego 1/9, 02-957 Warszawa 


Streszczenie. Opracowano obiektywną metodę selekcji jąder 
różnych rodzajów komórek, mogącą mieć zastosowanie w automatycz- 
nych pomiarach w zakresie mikroskopii ilościowej. Modelem rozróż- 
nianych komórek były neurocyty i astrocyty. Wykazano, że przydatnymi 
parametrami dla selektywnego odróżnienia jąder tych 2 rodzajów komó- 
rek, barwionych metodą Feulgena, były: 1) średnia wartość ekstynkcji, 
2) stopień zwartości chromatyny jąder, 3) stopień jednorodności struktu- 
ry chromatyny, 4) tzw. współczynnik „środka”, odpowiadający w przy- 
padku barwienia metodą Feulgena obecności jąderek. Opierając się na 
powyższych parametrach wprowadzono prosty sposób selekcji, stresz- 
czający się do obliczenia wskaźnika dotyczącego wartości sumy ekstynk- 
cji chromatyny luźnej do zwartej. 


Słowa kluczowe: neurocyty — astrocyty — mikroskopia iloś- 
ciowa — DNA — analiza obrazu. 
l. WSTĘP 


W roku 1980 Bondi i wsp., a w roku 1983 Hedley i wsp. opracowali 
metodę pozwalającą na uzyskiwanie zawiesiny pojedynczych komórek 
z materiału tkankowego zatopionego w parafinie [1, 5]. Otrzymana zawie- 


* Praca wykonana w ramach Resortowego Programu Badawczo Rozwojowego 
(RPBR) R-34. 
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sina komórek mogła być wykorzystana do pomiarów w cytofluorymetrze 
przepływowym. W dwa lata później Driel-Kulker i wsp. [4] zaadaptowali 
wspomnianą wyżej metodę do uzyskiwania rozmazów, pozwalających 
na przeprowadzanie analiz obrazu mikroskopowego, czyli na wykonywa- 
nie metod pomiarowych w zakresie cytofotometrii i cytomorfometrii. 
Opierając się na tych metodach, korzystając z materiałów archiwalnych, 
postanowiliśmy prześledzić zmiany ilościowe w zakresie DNA komórek. 
nerwowych i glejowych mózgów ludzkich w zależności od wieku. 

Istnienie takich zmian wykazywano w szeregu prac: Novakova i wsp. 
[12], Bregnard i wsp. [2], Brodsky i wsp. [3], A. Krygier-Stojałowska 
i wsp. [7, 8], Kulczycki i wsp. [9, 10]. W badaniach Novakovej i wsp., 
Brodsky'ego i wsp. i częściowo Bregnard'a i wsp. mierzono komórki Pur- 
kiniego, łatwe do identyfikacji ze względu na kształt i wielkość komó- 
rek i jąder. Pozostali wyżej wymienieni autorzy opierali się również na 
wyborze większych komórek nerwowych i w ten sposób odróżniali neu- 
rocyty od astrocytów. W tych warunkach liczba mierzonych jąder neu- 
rocytów była nieduża, a selekcja nie dawała możliwości pomiarów bar- 
dziej reprezentatywnej grupy neurocytów. Należało więc opracować bar- 
dziej obiektywne metody selekcji neurocytów i astrocytów. Zadanie to 
jest zreferowane w niniejszej pracy. 


2. MATERIAŁ I METODY 


Materiał stanowią wycinki tkanki mózgowej z kory okolicy ru- 
chowej, jąder wzgórza, kory płatów potylicznych, pobierane od zmarłych 
w różnym wieku, w czasie od 12 godzin do 48 godzin po zgonie. Wycin- 
ki te utrwalano w 10% formalinie i zatapiano w parafinie. Po wykonaniu 
preparatów histologicznych, barwionych hematoksyliną i eozyną, oce- 
niano preparaty w mikroskopie z zaznaczeniem tych miejsc, które zawie- 
rają odpowiednio dużą liczbę komórek nerwowych. Z bloczka parafiaowe- 
go wycinano następnie skalpelem odpowiednie fragmenty, odparafinowy- 
wano je w ciepłym (ok. 60”C) ksylenie, płukano w acetonie i następnie 
uwadniano, przeprowadzając je przez szereg alkoholi o malejącym stę- 
żeniu. Uwodnione skrawki płukano dwukrotnie w buforowanym 154 
mmol/l roztworze NaCl (PBS). Ostatecznie skrawki umieszczano w PBS, 
zawierającym 54 mmol/dm*% EDTA i 0,5 G/dm* pronazy. 

Umieszczone w PBS z EDTA i pronazą skrawki tkanki mózgowej 
rozdrabniano za pomocą igieł, a następnie rozbijano w mieszadle ma- 
gnetycznym przez okres 30 min. Uzyskaną zawiesinę rozbitej i trawionej 
tkanki sączono przez siatkę nylonową. Przesącz nakładano na 2% za- 
wiesinę fikolu, umieszczoną w 20 ml probówce wirówkowej. Po 20 mi- 
nutach opadania zbierano nadsącz. Po odwirowaniu nadsączu uzyskano 
osad zawierający komórki. Płukano go kilkakrotnie PBS z dodatkiem 
EDTA, odwirowując go każdorazowo. 
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Barwienie preparatów. Ze względu na pojawienie się dość 
silnej reakcji plazmolowej przed wykonaniem kwaśnej hydrolizy, zasto- 
sowano blokowanie reakcji plazmolowej wg metody podanej przez Penar 
w roku 1961 (cyt. za Miętkiewskim i wsp. [11]). W tym celu osad zawiera- 
jący odwirowane kómórki zalewano na 3—10 minut 925 mmol/dm* wod- 
nym roztworem fenylohydrazyny i wirowano. Otrzymany osad zalewano 
na okres 1 godz. 32 mmol/dm* roztworem aniliny w 83 mmol/dm* wod- 
nym roztworze kwasu octowego. Płukano kilkakrotnie wodą destylo- 
waną i po odwirowaniu zalewano 5 mol/dm* HCL w celu przeprowa- 
dzenia kwaśnej hydrolizy. 

Hydrolizę wymaganą w reakcji Feulgena prowadzono w 5 mol/dm? 
HCI w temp. pokojowej przez 30 minut albo przez 60 minut. Oba te 
czasy okazały się optymalnymi dla przygotowanych w powyższy sposób 
preparatów komórkowych. Zawiesinę komórek wirowano, osad płukano 
wodą destylowaną i po odwirowaniu osad nakładano na szkiełka na- 
krywkowe, wykonując metodą cytowirowania preparat jednowarstwowo 
rozłożonych komórek. Preparaty te barwiono przez 40 min. odczynnikiem 
Shiffa, sporządzonym z zasadowej fuksyny firmy Fisher USA (basic 
fuchsin NI 42510). 


Mikroskopowa analiza obrazu. Po zabarwieniu prepara- 
ty mierzono za pomocą komputerowego mikroskopowego analizatora 
obrazu ,„Morphoquant” firmy Carl-Zeiss Jena. Analizowano następujące 
parametry: 


a) ilość cytofotometryczną DNA — określaną symbolem EXTS (suma 
ekstynkcji); 


b) stopień zawartości chromatyny — określony symbolem KOMP; 
c) stopień jednorodnego rozłożenia chromatyny — określany symbo- 
lem ZKVEH; 


d) współczynnik ,środka”, odpowiadający w reakcji Feulgena obec- 
ności i rozmiarom jąderka, określany symbolem ZNTR; 

e) powierzchnię jądra w rzucie — określaną symbolem KOFL; 

f) średnią wartość ekstynkcji — określaną symbolem EXTM. 

Wykonano analizę obrazu wybranych komórek, określonych jako neu- 
rocyty (36 jąder) i astrocyty (44 jądra), uzyskując w każdym jądrze 
wartości podanych wyżej parametrów. 

Ze względu na konieczność wykonywania pomiarów cytofotometrycz- 
nej ilości DNA, przy zachowaniu warunków prawa Lamberta-Beera, 
przed przystąpieniem do właściwych pomiarów ustalono warunki pomia- 
rów dla przygotowanych preparatów barwionych metodą Feulgena. Do 
warunków tych należało ustalenie wartości współczynnika DEXT, wpro- 
wadzonego przez producenta urządzenia Morphoquant. 

Współczynnik DEXT odpowiedzialny jest za transiormację otrzymy- 


Ryc. 1. Preparat cytologiczny „jednowarstwowy” izolowanych komórek mózgu (bar- 
wienie metodą Feulsena): a) powiększenie 700%; b) powiększenie 1200%. Legenda: 
A — astrocyty, N — neurocyty 
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wanych wartości pomiarowych i pozwala na wyodrębnienie wybarwio- 
nych struktur jądra komórki od tła, z jednoczesnym dopasowaniem war- 
tości ekstynkcji do 32 kłas (od 1 do 32). 


3. WYNIKI BADAŃ 


Przygotowanie preparatów komórkowych. Uzyska- 
no preparaty jednowarstwowo rozłożonych komórek. Wykonana reakcja 
Feulgena, po uprzednim zablokowaniu reakcji plazmolowej, pozwalała 
na pomiary cytofotometryczne (ryc. 1). Jądra wybarwiały się dobrze. 
Wyjątek stanowiły przypadki, w których materiał do badań pobierano 
dopiero po upływie 24 godzin od momentu zgonu. W tych przypadkach 
reakcja Feulgena była mało intensywna, przy czym wybarwiały się 
w niej nie tylko jądra komórkowe, ale i cytoplazma. Ustaliliśmy więc, 
że do badań ilościowych w zakresie DNA w komórkach materiał mózgo- 
wy należy pobierać przed upływem 24 godzin od momentu zgonu. Po- 
brane wycinki należy natychmiast utrwalać w 10% wodnym roztworze 
formaliny. Utrwalanie całego mózgu nie daje dobrych wyników. 


Pomiary cytofotometryczne i cytomorfometrycz- 
ne. Wybarwione w reakcji Feulgena preparaty mierzono za pomocą 
urządzenia komputerowego Morphoquant. Wykonano wstępne pomiary 
dla ustalenia warunków, umożliwiających pomiary przy zachowaniu pra- 
wa Lamberta-Beera. W tym celu wybrano 3 rodzaje jąder komórkowych: 
1) jądra słabo wybarwione w reakcji Feulgena, 2) jądra o średniej in- 
tensywności wybarwienia, 3) jądra silnie, jednorodnie wybarwione. Ana- 
lizowano następujące wartości ekstynkcji: wartość sumy ekstynkcji od- 
powiadającą ilości DNA w jądrze, średnią wartość ekstynkcji, wartość 
najwyższej ekstynkcji jądra. W czasie pomiarów zmieniono jedynie war- 
tość „DEXT”. Z wyznaczonych krzywych pomiarowych określano wa- 
runki pomiarów, które w przypadkach mierzonych preparatów pozwala- 
ły na przyjęcie wartości „DEXZT” od 20 do 30. Wykonaliśmy pomiary sto- 
sując wartość „DEXZT” = 25 (ryc. 2). 


Określenie parametrów pomiarowych w celu wy- 
odrębnienia neurocytów i astrocytów. Dla wyodrębnie- 
nia metodą pomiarów cytometrycznych neurocytów i astrocytów zasto- 
sowano następujące parametry pomiarowe: 1) średnią wartość ekstynkcji 
(EXTM), 2) stopień zwartości chromatyny (KOMP), 3) stopień jednorod- 
nego rozłożenia chromatyny w jądrze (ZKVH), oraz 4) tzw. współczynnik 
środka (ZNTR), odpowiadający w preparatach barwionych metodą F'eal- 
gena obecności jąderek. Różnicujące parametry wybrano na podstawie 
wykonanych komputerowych analiz obrazu jąder wybarwionych meto- 
dą Feulgena (tab. 1). W analizie tej wykazano, że neurocyty posiadają 
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Ryc. 2. Wykresy wykonane na podstawie pomiarów: a — sumy ekstynkcji — ilość 


DNA (EXTS), b — średniej wartości ekstynkcji (EXTM), c — najwyższej ekstynkcji 

(EXTU), przy zmiennej DEXT. Linie przerywane obejmują zakres DEXT, który 

pozwala na zachowanie prawa Lamberta-Beera. Legenda: 1 — komórki słabo wy- 
barwione, 2 — średnio wybarwione, 3 — silnie wybarwione 


Tabela 1. Wybrane parametry cytofotometryczne i cytomorfometryczne 
neurocytów i astrocytów 


EXTM KOMP ZNTR ZKVH KOFL 
x |sp| x |sp| x | sD | x | sD | x | sD 


Neurocyty | 135 12,5 | 144 10,0 53 4,39 60 7,57 97 2,26 | 471 44,7 


| Komórki 


Astrocyty 133 | 10,4 | 176 | 16,1 61 3,76 | 73 6,36 | 100 0;66 | 3827] 73,2 


EXTS — ilość cytofotometryczna DNA (suma ekstynkcji); KOMP — stopień zwartości chromatyny; ZKVH — stopień 
jednorodnego rozłożenia chromatyny; ZNTR — współczynnik „Śśrodka”, odpowiadający w reakcji Feulgena obecności i roz- 
miarom jąderka; KOFL — powierzchnia jądra w rzucie; EXTM — średnia wartość ekstynkcji. 
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jądra o rozproszonej i mniej zwartej chromatynie w odróżnieniu od ją- 
der astrocytów. Powoduje to uzyskiwanie niższych wartości średniej 
ekstynkcji, co w rezultacie wpływa na zróżnicowanie ilości DNA zwią- 
zanego z rozmieszczeniem chromatyny w jądrach neurocytów i astrocy- 
tów. Wykazały to histogramy poszczególnych ekstynkcji jądra (ryc. 3—4, 
tab. 2—5). W neurocytach liczebnie przeważały ekstynkcje o niższych 
wartościach (ryc. 3; tab. 2, 3) natomiast w astrocytach wzrastały li- 
czebnie ekstynkcje o wyższych wartościach (ryc. 4; tab. 4, 5). 

Wartości ekstynkcji uzyskane z całego jądra, zgromadzone w klasy 
od 5 do 16, posłużyły do wyznaczenia wskaźnika będącego podstawą 
zaliczenia poszczególnych jąder do neurocytów lub astrocytów. Wskaźnik 
ten obliczano z sumy ekstynkcji uzyskanej w klasach od 5 do 8, dzielonej 
przez sumę ekstynkcji klas od 9 do 16 (tab. 3 i 5). Klasy o niższych 
cyfrach zawierały niższe wartości ekstynkcji. Ustalono, opierając się 
na weryfikacji morfologicznej wybranych neurocytów i astrocytów, że 
jądra, posiadające wskaźnik o wartości wyższej niż 1,15, są jądrami 
neurocytów, natomiast jądra o wskaźniku niższym niż 1,15 należą do 
astrocytów (tab. 3 i 5). 


4. DYSKUSJA I WNIOSKI 


Zastosowanie w badaniach komórkowych metod pomiarowych zmu- 
sza badacza do opracowania materiału komórkowego w taki sposób, aby 
wykonane pomiary dały wyniki powtarzalne i porównywalne. Dlatego 
też przygotowanie komórek przeznaczonych do metod mikroskopii ilo- 
ściowej musi uwzględniać takie czynniki, jak: odpowiednie utrwalanie, 
odpowiednie izolowanie komórek z tkanek [1, 4, 5], wybór właściwej 
metody barwienia, jeśli na tej podstawie wykonywane są pomiary [8]. 
Dla uniknięcia subiektywnego wyboru komórek w czasie pomiarów sto- 
suje się dzisiaj pomiary zautomatyzowane, przy czym wybór komórek 
przeznaczonych do mierzenia powinien się opierać na wybranych, uprzed- 
nio opracowanych, parametrach matematycznych. Takie wymagania obie- 
ktywnego wyboru obiektów mierzonych mogą być spełnione jedynie 
przy zastosowaniu urządzeń komputerowych. 

W zreferowanych wyżej wynikach badań staraliśmy się przedstawić 
sposób takich selektywnych pomiarów cytofotometrycznych, łącznie z cy- 
tomorfometrycznymi. Modelem były jądra komórek nerwowych i glejo- 
wych w postaci astrocytów. Odróżnienie tych 2 rodzajów komórek, 
opierając się jedynie na strukturze jąder, jest bardzo trudne i subiek- 
tywne, jeśli posłużymy się oceną mikroskopową. Proponowany przez nas 
sposób selekcji jąder różnych rodzajów komórek posiada cechy obiek- 
tywności i może być wykorzystany w metodach pomiarowych w zakresie 
mikroskopii ilościowej. 


4 — Szczecińskie Rocz. Naukowe t. IV, z. 2 
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NEUROCYT 


+++ ++ ++ 
9 9 +++++CBA+A9++9B+ + 
B - +EFDDIDDDBABBBAAD++ 9 
A + ++ 9 +DEHIIFDBA9BDCDB9AC+ 9 
9 +B+++C9+ +AFHIHEFCEDDBCC ADAA+ 9 9 
+ +9D9CC9A+BCEFKNFHHDCBDC9DCCC B+ 
++DBACBCCCBAHDKKHIIFEBBEABBBCDC+ +++ 
+ADBCCBCBC 9BFHKKKKEDDCDABDACDB9+E9+ 
+9CAADBBECADFHKHKDHCCBA BCDCC9BAAC+ 
9 +9CBABEEDDFFFFICDDEDCAD9ACBCDEDDDB+ ++ 
9 +9 B9BEEIEBFFDFBCDB9ACC999D9DHKEEFDC+ 
++ +A9DDDAFEEIHIHEBBC C9AC9A9AAEIDIIFE+ 
++AB+CCCBDEE IDFKKIKHHDDBAECB 99ASCHIIIHHC+ 
+BDAFDDDDHFIIIKOKIKEEEEDDCD9 ABAEEIHHEAE+ + 
+CAEHEFEDEFDKONKONONIHECEECD B 9B9DEDFECB9++ 
+BFFDHCBFFHFKKNIKKKKKIKKHDBDACC  A99ACEEDC+A+ 
++BCEEF9CEDFFEHIHIKKKKIHBDB9BA B9CBACE+ ++ 
9 +C9EDHCDEIIHFFHKHFKIHDCEB CCAA JĄ CC+ ++ 4 
+ACDCEFEIHHECABDECKEFDFCAD9AA C 9 A + 9 
A A +9BECFKKKHHBFBBADDCEEEFCCA AB9B 9B CB+ 
AA  +CDBHFKKKIHDEDBABDADDDEBBA E9AA99CAAAD+++ 
9 9 ++BCHHKKIKKEHEECAEDDFFCFED9BBB9DA D9B9BAD+ 
+DEHIITIHEEEECEFHHFEFHHDDABA 9 AACBBC9+ 
+ +DBFHHFFEEFFCEKEHHEFHEBBDACA 9 B99 DA9++ 
9 ++9DCDCDHEEEFCCHHIEKEEEEBBDCCAB9A 9BD+8+ ++ 
9 A +ABDDC9DECCEBDEFIIKHIFDCABDCA A9BAD+ +++ 
99  ++9 CBBCABDDEB B FHHIDEFC9BCCDCBBDJACD+ 
9C  +99AAA9BABDBA9SCCEDEHEFCA ABCDCDCCDEC+ 9 
.++9AB999B9BCB 9 9BABCDEC+CB9+99A9BADBE + 
9  +D9DCBB  CAAABA CBCCD+ +A+ ++9A+++90+ 
+BBCAACCC9 AACCA+++ ++ + ++ ++ 
+CDCBB9BCA+C AHBC+ 9 9 99 
+++B BBAD+ +BDCC+9+ AA 9 


++++++ +BAJA+ + 9 JA 99 9 
A +A++0+ C9 99 A 
++ +9 9 
B99 9 B 


Ryc. 3. Wydruk ekstynkcji DNA na obszarze jądra neurocytu. „Morphoquant” 
firma C. Zeiss-Jena 


ASTROCYT 
+ A 
+ ++ 
9 + +C++E++ ++ 9 
+ ++DHFDFID+++++9+ 3 


+E+++HEFHIHFHHDDEFIF+ 
+HEKFKHKIHIIHIEEFDKKFF++ 
+ +DEIIKOKKKIFIDEDBFHIIKHDA+ 
++HFIKKNKKKKKIIHIFBDEEKHHFDC+ 
+HOIKKONQKQHKHKKHI IBFHKFFEE+ 
++HKKKKKONOOQOKKKKKKFEBFEFFDDC++ 
+ +EHKNKONNNNRQQQKKKKKNIHCEFEEEFEC+ 
+FHIKKNOKROQRQRNOKOKKKI HHCFFEFIKEE+ 
B +FKKKKNQNKOOOQQQOONOKKKHEFFFFIKIF+ 
9 +FNKNKOQKONQQQQOUNOOKKIHEFIHKIIHE+ 
+HIKKOKIIKIKKKOQOQOQNNKI HFEIINKIIKC+ 
+9HHKIKHKKHIIHHŚKOOIKKKIIDEKKKKKIKEEB+ 
+AFHKHKHIFFEEEMHFHKOKKIIFEEEIKKKKKIF DB+ 
+EKIIOIHIEHFFFFFIKFEHHIDHFHKKKKKKIKF+ 
+FHKIKKKHTEFFIHHKIHKHIHFHKKNNKT INIKH+ 
+BAII KKNNI KHHHKEKKŚKKIKKKKKNKI KKKKIŚNIKIKD+ 
+CKNKNNKNNKKKKHI HKKKTKKOKKKKKKKIKNHKF + 
A +EKNKNONKNKOOKINNKKHNKKIKKKKNKKKIKTII+ 
+EKIKIKIKNKKRONNKKKKOFHKKKIKIKNIKIKIE+ 
+EHFKKKNKKKONQONNKKKIIKKIOKKNKKNFFKKI+ 
+DEKINONKIKNKNKIKKHHHKHKKKKKKIKKNIFFC+ 
A +HIKNOKKHIKKKIKIKIHIIIIIKNFIHIKKIFD: © 
+IIHKKNHIIKKKKIIHKHF OKFKIKNKKKFHHIEE9+ 
+EIIHIKKFINKKHKKIKIHKKIŚKQNKITHHI HHEFDA+ 
++EFIHKIKIIKNKKKHHFIGHHFFNNNNKI HFFFHFDC9+ 
+DODFKHIEEIFKFFIFIKIIIKKNORKKHIKIEEBBB+ 
+AFHIEDBCBFHDFKHHKI HKKNOONHKEFFKECC+ 
++DFEKICBAEEEDHIKIONNKKKOQKKKKKIFKED+ 
+EFNHREAACBFHHI HKKOONNKKKENKHKHI KF D9+ 
++BCCDDCBDEDKI I IKNOOOOKNKKKEFKKHKD+ 
+DDDBCHDIIIIZIIKNNQNROOKHKKIHIFCB+ 
+CEEFENKKIEFINNQQONQHIIIIIFFFC+ 
+BDEEHIIKNDFHKNRORRNOKNHKF KHDAB+ 
+CB9FHIKKKIKKOQNRORONNKKKKFKBBA+ 
+ +DEEKKKIŚKI IOOQQNNOKKKKKKHKC + 
+ +ABEKNKNKI OKOQOQNKKHKKHEFC+ 
+ +BFOKKIITKNOQOOKKNHIKFHHD+ 
+FHHHI IKKKKNKONKKKIC+++ 
+ADHFKDIKIKNNIKOKKKDI+ 
+++FIIKFIKKKOKIHIHFEE+ 
+IFIFHIIOKKHIIICEEB+ 
+HIFIIKKKIIICDFEEC+ 
+FIIIHHEIEFKCDEF+ 
+EEHHIFKHHEEKFHE+ 
+BEFFFEHEEKEHHF + 
+ECEFFFCKFFDEC+ 
+BFEHECCDKFOD++ 
++CBDDHEHF ++ 
+ +DCF+EC+ 
++++ +B+ A 
9 + 


Ryc. 4. Wydruk wartości ekstynkcjji DNA na obszarze jądra astrocytu. 


quant” — firma C. Zeiss-Jena 
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„„Morpho- 


32 


Tabela 2. Rozkład wartości ekstynkcji DNA na obszarze jądra neurocytu 


wraz z danymi komputerowej analizy obrazu. 


„Morphoquant”, firma C. Zeiss-Jena 


NEUROCYT 
KLASSE | - DIFFERENT INTEGRAL 
ABS REL REL ABS 
0— 8 677 408 408 677 
I=oeż 0 0 408 677 
| 3— 4 0 0 408 677 
3=— 5 0. 0 408 677 
JZĘ: 0, 0 408 677 
9— 10 242 146 554 919 
11 12 284 171 726 1203 
13— 14 232 140 866 1435 
15— 16 62 37 903 1497 
17, 38 104 62 966 1601 
19— 20 47 28 994 1648 
201.52 0 0 994 1648 
33— 24 8; „Ą 999 1656 
35— +26 1 0 1000 1657 
Ż5—, 33 0.0 1000 1657 
29— 30 b. -0 1000 1657 
31— 32 0.0 1000 1657 
33— 34 OSO 1000 1657 
335 36 0.0 1000 1657 
37— 38 0.0 1000 1657 
39— 40 0.0 1000 1657 
41— 42 0.0 1000 1657 
43— 44 0.0 1000 1657 
45— 46 6 6 1000 1657 
47— 48 0 0 1000 1657 
49— 50 0 0 1000 1657 
51—2047 0.0 1000 1657 
1 0 
2 0 
3 0 
4 0 
5  2d+++tttttttttttttttte+ +++ 
6  28+++++++++++++++++++++++ +++ ++ 
1 23+++++++++++++++++ ++ +++ + 
8. 6++++++ 
9 10++++++++++ 
10  4++++ 
1 0 
12 0 
13 0 
14 0 
15 0 
16 0 
iz” 6 
18 0 
19 0 
20 0 
| KONL = 205 KOFL = 579 KKFL = 724 ZKFL = 552 
FOFA = 363 DMUH = 78 FLUH = 80 EXTK = 104 
EXTM = 120 EXTS = 139 EXTU = 245 ZKVH = 95 
KOMP = 49 ZNTR = 57 PARI = 24 


EU/HETERO 57,8 
CODE = 0 


Lay 


- Tabela 3 Rozkłady ekstyńkcji neurocytów 


Klasy ekstynkcji | I 
CEEAKCAGISEAEGAEHZA| SE 


23 6 10 - 
12 15 21 7 -. 3 


16. | 15 22 7 3 4 
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Tabela 4. Rozkład wartości ekstynkcji DNA na obszarze jądra astrocytu 
wraz z danymi komputerowej analizy obrazu. 
„Morphoquant”, firma C. Zeiss-Jena 


EU/HETERO 38 
CODE = | 


ASTROCYT 
KLASSE , | - DIFFERENT INTEGRAL 
ABS REL REL ABS | 
0— 0 848 _ 385 385— 848 
| 22 0 0 385— 848 
3= 4 0 0 385— 848 
$_— 46 0 0 385— 848 
J=- 28 0 0 385— 848 
9— 10 26 11 397— 874 
jk ©12 69 31 428— 943 
13— 14 160 72 501—1103 
15— 16 133 60 561—1236 
17— 18 351 _ 159 721—1587 
19— 20 393 — 178 899—1980 
21=- +22 0 0 899—1980 
23— 24 173 78 978—1943 
25— 26 35 15 994—1908 
27— 28 12 5 999—1896 
28—%50 0 0 999—1896 
31— 32 1 0 1000— 1895 
33— 34 0 0 1000— 1895 
35— 36 0 0 1000—1895 
37= 38 0 0 1000—1895 
39— 40 0 0 1000—1895 
41— 42 0 0 1000—1895 
43— 44 0 0 1000—1895 
45— 46 0 0 1000—1895 
47— 48 0 0 1000—1895 
49— 50 0 0 1000—1895 
51—2047 0 0 1000—1895 
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EXTM = 175 EXTS = 261 EXTU = 280 ZKVH = 100 
KOMP = 63 ZNTR = 70 PARI = 34 
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Tabela 5. Rozkłady ekstynkcji astrocytów 
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Klasy ekstynkcji 


I — wskaźnik obliczany z sumy ekstynkcji uzyskanej w klasach od 5 do 8, dzielonej przez sumę ekstynkcji klas od 9 do 16. 


MIROSŁAW KUCHNIO, ALEKSANDRA KRYGIER-STOJAŁOWSKA, JERZY KULCZYCKI, 
BARBARA WOŻNIAK, KRYSTYNA HONCZARENKO, PRZEMYSŁAW NOWACKI 


METHOD OF DIFFERENTIATING 
THE NUCLEI OF NEUROCYTES AND ASTROCYTES 
BY MEANS OF COMPUTERIZED ANALYSIS 
OF THE MICROSCOPIC IMAGE 


Summary 


An objective method for selecting nuclei of different types of cells has been 
elaborated. It may be applicable in automatic measurements in the field of 
quantitative microscopy. The model for cells differentiation has been provided by 
neurocytes and astrocytes. It has been disclosed that the relevant parameters in 
the measurement involving the selective differentiation of nuclei in these types 
of cells, stained by Feulgen's method, are made up of: 1) mean extinction value, 
2) degree of chromatin compactnees in nuclei, 3) degree of chromatin structure ho- 
 -smogeneity, 4) the so-called coefficient of „centre” corresponding to the presence 
of nucleoli in case of staining by Feulgens method. Relying on the above para- 
meters a simple method of selection that has been introduced consists merely in 
calculating the index referring to the value of the extinction sum of chromatin 
loose to compact. 


MMPOCJIAB KYXHE, AJIEKCAHJĄPA KPbiIIEP-CTOAJIOBCKA, EKHM KYJibYbILIKK, 
KBAPEAPA BO3BH3K, KPBICTBIHA XOHUAPSHKO, IIYXEMBICJIAB HOBANNKA 


METOJĄ NMOWEPEHNAPOBAHH4A 
ANEP HEMPOLIATOB MH ACTPOLIATOB 
C IIOMOINBIO KOMIIBIOTEPHOTO AHAJIM3A 
MIHKPOCKOIHOMŃ KAPTHUHBI 


Pe3bMEe 


Pa3paGoTaH OObekTHBHBIA MeTO1 nauhbepeHiupoBaHHA AH1ep pPAZJIMUHBIX BHĄOB KJIETOK 
C BO3MOXHOCTbEO €TO IIDHMCHECHHA NIA ABTOMATHYECKHX 3AMEDOB B KOJIMUECTBEHHOi MUKDPOCKOIIKK. 
Mopejibło pa3JIMUAEMBIX KJIETOK IIOCJIYXKHJIA HeipolNUTBI M ACTPOLHTbI. IIOKA3AHO, UTO NHPHTOĄ- 


OT 


HBIMM IIADaMEeTpaMM 3AaM€pOB IIpOBENCHHbIX C LIEJIbro AHAbQepeHHMAHMH 3THX BHUHOB KJIETOK OKPA- 
IUeHHbIX IO Cilocoóy QeńjibreHa ABJIAFOTCA: 1) CPENHAA BEJIMUMHA JKCTHMHKLIMH, 2) CTEFEHb IIJIO- 
THOCTM XPpOMATHHa, 3) CTEeNeHb OJRHOPOJIHOCTH CTPYKTYpbI XPOMATHHA, 4) T. H. KOJGYPUIMEHT 
«INeHTpa» OTBeUAFOLMHA MDH OKPAINHBAHMH O WeńJbreHy HaJIMUHFO AHUpPBIILEK. ONHpaACE Ha BbHlie- 
yKA3AHHbie IIApaM€ETPBI BBEHĆH INpoCTOjH METOT NUQÓbhepeHUMANHH, CBONAIIMACA K BBIUMKCJIEHIIIO 
NOKA3ATEIA BJAIMOOTHOLIEHNA CyMM 3KCTHHKIIMM DbIXJIOTO M IIIIOTHOTO XPOMATUHA. 
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Streszczenie. Badano węzły chłonne odczynowe w celu okre- 
ślenia aktywności proliferacyjnej ich komórek w poszczególnych stre- 
fach struktury węzła. Równocześnie stosując metody cytoimmunolo- 
giczne starano się prześledzić zmiany w obrębie poszczególnych ro- 
dzajów komórek węzła chłonnego. Aktywność proliferacyjną określano 
za pomocą metody cytofotometrycznej, pozwalającej na uchwycenie 
zmian w ilości DNA w poszczególnych komórkach węzła. 

W wyniku przeprowadzonych badań stwierdzono, że: węzły chłon- 
ne, niezależnie od ich wielkości i odczynu histologicznego, wykazują 
silną aktywność proliferacyjną zarówno w strefie przykorowej, jak 
i w ośrodkach rozmnażania. Ponadto wykazano, że w odczynie histo- 
logicznym mieszanym istnieje największa równoległość zmian doty- 
czących proliferacji komórek w strefie przykorowej i w ośrodkach 
rozmnażania. W zakresie badań cytoimmunologicznych odnotowano naj- 
wyższe wartości testu rozetkowego E oraz największą liczbę komórek 
posiadających immunoglobuliny powierzchniowe występujące w odczy- 
nie histologicznym mieszanym. Wykazano istnienie korelacji między 
liczbą komórek posiadających immunoglobuliny powierzchniowe IgM 
i IgG a rozmieszczeniem komórek plazmatycznych w strefie brzeżnej 
i w sznurach rdzennych. 

Słowa kluczowe: węzły chłonne — limfocyty — limfoblasty — 
plazmocyty — DNA — aktywność proliferacyjna. 


1. WSTĘP 


Wyniki współczesnych badań nad strukturą i funkcją układu limfa- 
tycznego wykazały istnienie dwóch różnych obszarów cytogenetycznych 


* Praca wykonana w ramach Centralnego Programu Badawczo-Rozwojowego 
CPBR 11.5: „Zwalczanie Chorób Nowotworowych”, przyjęta przez Radę Wydziału 
Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie jako rozprawa dok- 
torska — promotor prof. dr hab. med. Aleksandra Krygier-Stojałowska. 
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w obwodowych narządach limfatycznych: systemu szpikowozależnego (B) 
oraz grasiczozależnego (T). Potwierdzają to zmiany histologiczne w tkan- 
kach limfatycznych w odniesieniu do reakcji immunologicznych humo-. 
ralnych i komórkowych oraz badania histoenzymatyczne i immunolo- 
giczne wykazujące aktywność charakterystycznych enzymów oraz obec- 
ność specyficznych receptorów powierzchniowych limfocytów w okre- 
ślonych rejonach tkanki limfatycznej [13, 20, 32, 51, 61]. Badania ekspe- 
 rymentalne na zwierzętach, polegające na wytrzebieniu tkanki limfa- 
tycznej z limfocytów i ponownym jej zasiedleniu limfocytami o zna- 
nym pochodzeniu, oraz. badania histologiczne wykonywane w niedobo- 
rach immunologicznych przed i po transplantacji grasicy potwierdzają. 
tę tezę [13, 20, 22, 53]. 

W węzłach chłonnych i migdałkach obszary te są rozmieszczone po- 
dobnie, natomiast śledziona wykazuje odmienną organizację [68]. Histo- 
logicznie wyróżnia się w wężle chłonnym 3 strefy: korową, przykoro- 
wą i rdzenną. 

Strefa korowa rozciąga się pomiędzy zatoką brzeżną a strefą przyko- 
rową. Składa się ona z grudek chłonnych oraz struktur rozlanych, ota- 
czających grudki chłonne i oddzielających je od zatoki brzeżnej. Struktu- 
ry te zaliczane są do tzw. warstwy brzeżnej. 

"W wyniku badań immunocytochemicznych wykazano, iż pierwotne 
grudki chłonne oraz wieniec wtórnych grudek chłonnych stanowią pulę 
recyrkulujących limfocytów B, i B, [13, 20, 32, 51, 58]. Grudki chłonne 
wykazują też obecność limfocytów T; stanowią one 20% ogólnej puli 
limfocytów T węzła chłonnego [20]. Stosując pośrednią metodę immuno- 
peroksydazową z monoklonalnymi przeciwciałami stwierdzono, że feno- 
typowo komórki te odpowiadają limfocytom T-,„helper/inducer"” [32]. 
W strefie korowej występują ponadto komórki dendrytyczne, opisane 
po raz pierwszy przez Milanesi (1965) oraz Swartzendruber (1965) jako 
komórki retikularne o szczególnym typie [cyt. 13]. Charakterystycznym 
elementem ośrodków rozmnażania są makrofagi, zawierające sfagocyto- 
wany materiał komórkowy. Określa się je jako komórki „nieba gwiaź- 
dzistego” (starry sky cells) [35]. 

Pomiędzy korą a częścią rdzenną węzła rozciąga się strefa przykoro- 
wa [13, 19, 20], której charakterystycznym elementem morfologicznym 
są żyłki zawłośniczkowe o wysokim cylindrycznym śródbłonku. Strefa 
przykorowa jest miejscem pobytu i reakcji limfocytów T. Spotyka się 
tu także limfocyty B, szczególnie wzdłuż zatok, bowiem wędrówka lim- 
focytów z części korowej do rdzennej odbywa się przez ten region. Ana- 
iiza immunologiczna limfocytów T strefy przykorowej pozwoliła stwier- 
dzić, iż stosunek limfocytów T-helper/inducer do limfocytów T-suppres- 
sor/cytotoxic w tym obszarze wynosi około 2—3:1 [14, 42, 59]. Innym 
charakterystycznym elementem komórkowym strefy przykorowej są tzw. 
I-associated plasma cells. Tworzą one często grupy w okolicy żyłek 
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zawłośniczkowych jako tzw. gniazda limfoblastów (Lymphoblastennester) 
[20, 60]. Komórki te reagują z przeciwciałami monoklonalnymi charak- 
terystycznymi dla obwodowych limfocytów T typu helper, co wskazuje, 
iż pochodzą z limfocytów T [33, 60]. Ich rola jest jednak w dalszym 
ciągu niejasna. Specyficznymi komórkami strefy grasiczozależnej są 
interdigitating reticulum cells (IRC), opisane po raz pierwszy przez 
Veldmana w 1970 r. Wypustki tych komórek otaczają limfocyty T. 
W niektórych obwodowych węzłach chłonnych spotyka się ponadto du- 
że dendrytyczne komórki. Są to prawdopodobnie komórki Langerhansa 
[59]. Absorbują one antygen ze skóry i transportują do węzłów chłon- 
ych. Cytoenzymatycznie i immunologicznie komórki Langerhansa zbli- 
żone są do IRC [36, 46, 52]. 

Miejscem lokalizacji limfocytów B oprócz kory są sznury rdzenne. 
Tutaj zbierają się komórki plazmatyczne i przebiegają zatoki rdzenne 
węzła chłonnego. 

Celem obecnej pracy było prześledzenie zachowania się komórek 
w poszczególnych strefach węzła chłonnego, pobudzonego do reakcji 
obronnej w różnych typach morfologicznych odczynów. Ponieważ zaini- 
cjowanie reakcji immunologicznej wiąże się zawsze, niezależnie od jej 
typu morfologicznego, z proliferacją komórek, cechę tę uznano za decy- 
dującą w ocenie skuteczności odczynu. Zdolność komórek do 
proliferacji oceniałam pośrednio za pomocą zmian w ilości DNA 
jąder komórkowych, określanych metodami cytometrycznymi. 

Transformacja limfocytów wiąże się z dużymi zmianami morfologicz- 
nymi jąder komórkowych, połączonymi z przebudową chromatyny skon- 
densowanej. Dlatego też równolegle z pomiarami ilości DNA w jądrach 
komórkowych prowadziłam badania morfometryczne, starając się prze- 
śledzić równoległość zmian w zakresie morfologii jąder komórkowych 
i ilości DNA. Docelowo badania te miały pomóc w wyjaśnieniu ewentual- 
nych różnic pomiędzy odczynami proliferacyjnymi węzła odczynowego 
a rozrostami nowotworowymi. Dotychczasowe bowiem klasyfikacje chło- 
niaków nieziarniczych, oparte na kryteriach morfologicznych i immuno- 
cytochemicznych [20, 24, 25, 28, 55], nie oddają w pełni kinetyki pro- 
cesu: stąd nie zawsze są klinicznie satysfakcjonujące. 


2. MATERIAŁ I METODY 


Materiał. Do badań posłużyły węzły chłonne odczynowe w przy- 
padkach raka krtani, uzyskiwane z materiału operacyjnego w wyniku 
operacji Crile'a. Badaniem objęłam 23 przypadki raka krtani u pacjen- 
tów w wieku 37 do 69 lat; 20 przypadków stanowili mężczyźni, w 38 były. 
to kobiety. We wszystkich przypadkach pierwotny guz nowotworowy 
miał charakter raka płaskonabłonkowego. Węzły chłonne wypreparowane 
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z materiału operacyjnego należały do grupy węzłów chłonnych znajdu- 
jących się w sąsiedztwie żyły szyjnej wewnętrznej oraz w okolicy nad- 
obojczykowej. W każdym przypadku pobierałam 3 rodzaje węzłów chłon- 
nych: duże o średnicy powyżej 1 cm, średnie o średnicy od 0,5 do 1 cm, 
małe o średnicy poniżej 0,5 cm. 

Dokonując oceny histologicznej węzłów chłonnych wykluczyłam przy- 
padki, w których stwierdziłam przerzuty nowotworowe. Ponadto do ba- 
dań dołączyłam 6 przypadków węzłów chłonnych odczynowych pobiera- 
nych w celach diagnostycznych. Łącznie badaniami objęłam 69 węzłów 
chłonnych, w tym: 28 dużych, 20 średnich otaz 21 małych. 


Metody opracowania materiału. W każdym przypadku 
węzły chłonne poddawane były: ocenie morfologicznej, badaniom immu- 
nocytologicznym na obecność immunoglobulin powierzchniowych oraz te- 
stowi rozetkowemu E z krwinkami barana oraz badaniom cytometrycz- 
nym jąder komórkowych w formie komputerowej analizy obrazu mikro- 
skopowego. 


Badania morfologiczne. Wypreparowane z materiału ope- 
racyjnego węzły chłonne utrwalałam w 10% formalinie, albo w płynie 
Carnoy'a, a następnie odwadniałam je i zatapiałam w parafinie. Skrawki 
parafinowe barwiłam wg następujących metod: a) hematoksyliną i eozy- 
ną, metodą p.a.S. wg Mc Manusa-Hotchkissa, b) zielenią metylową 
i pironiną Y wg Unny [16], metodą srebrzenia na siateczkę. 


Badania immunocytologiczne. Miały one na celu usta- 
lenie wartości testu rozetkowego E z krwinkami barana oraz obecności 
immunoglobulin powierzchniowych w różnych typach odczynów morfo- 
logicznych węzłów chłonnych. W tym celu świeżo wypreparowane wę- 
zły chłonne wyczesywałam igłą na szalce Petriego w płynie fizjologicz- 
nym (PBS), następnie przesączałam przez gęste sitko do probówki wirów- 
kowej. Po 3 minutach, gdy większe fragmenty opadły na dno, przepipe- 
towałam zawiesinę do drugiej probówki, którą wirowałam trzykrotnie 
przez 10 minut (1000>xg). Po każdym wirowaniu, po zlaniu płynu znad 
osadu, dodawałam ok. 2 ml PBS, przy czym po ostatnim wirowaniu 
ustalałam liczbę komórek w zawiesinie tak, aby gęstość ich wynosiła 
ok. 1 mln/1 mli dzieliłam ją po 0,4 ml do 4 probówek. 

Badanie immunoglobulin powierzchniowych (Lennert) [20]: Do 3 pro- 
bówek z zawiesiną komórek dodawałam 0,2 ml immunosurowic IgAMG, 
IgG, IgM (Hayland). Po dokładnym wymieszaniu odstawiałam je do 
ciemnego pomieszczenia na 30 minut w temp. pokojowej. Po tym cza- 
sie dodawałam ok. 3 ml płynu PBS do każdej probówki i wirowałam 
trzykrotnie przez 10 minut (1000Xg). Po ostatnim wirowaniu i zlaniu 
płynu znad osadu dodawałam po 8 krople PBS. Po wymieszaniu wy- 
konywałam rozmaz i cznaczałam w mikroskopie fluorescencyjnym odse- 
tek komórek. wykazujących świecenie. 
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Test rozetkowy E z krwinkami barana (Lennert) [20]: Do 0,4 ml za- 
wiesiny komórek węzła chłonnego dodawałam 0,4 ml surowicy cielęcej 
inkubowanej uprzednio z krwinkami barana w temp. 37C przez 30 mi- 
nut oraz 9 kropli PBS i 1 kroplę odpłukanych krwinek barana. Zawie- 
sinę odstawiałam na 24 h do lodówki. Następnego dnia, po delikatnym 
rozmieszaniu zawartości probówki oznaczałam liczbę rozetek na 200 wol- 
nych komórek. 


Badania cytofotometryczne i cytometryczne. Mia- 
ły na celu określenie zmian w ilości DNA jąder komórkowych w różnych 
strefach węzła chłonnego w różnych typach morfologicznych odczynów. 
Równolegle z pomiarami ilości DNA w jądrach komórkowych prowadzi- 
łam badania morfometryczne z zastosowaniem komputerowego analiza- 
tora obrazu, starając się prześledzić równoległość zmian w zakresie mor- 
fologii jąder komórkowych i ilości DNA. 

Ze świeżo wypreparowanych węzłów chłonnych wykonywałam pre- 
paraty odciskowe na szkiełkach podstawowych, które natychmiast utrwa- 
lałam w komorze wilgotnej z parami formaliny. Po 2 godzinach do- 
trwalałam je w metanolu i barwiłam metodą Feulgena, stosując fuksy- 
nę zasadową (Fisher-Scientific Co). 


Pomiary cytometryczne. Pomiary preparatów zabarwio- 
nych metodą Feulgena wykonywałam za pomocą urządzenia kompute- 
rowego „,,Morphoquant” (Carl Zeiss Jena) przy długości fali światła 
1 = 550 nm. W każdym preparacie dokonywałam pomiarów: w grud- 
kach chłonnych oraz w strefie przykorowej, mierząc w każdej strefie 
100—120 jąder komórkowych (ryc. 1). 

Z cech analizowanych przez ,„Morphoquant” uwzględniałam nastę- 
pujące parametry: 

Ilość DNA w postaci sumy ekstynkcji (EXTS); 
Uzyskane wartości przeliczałam na wartości względne w postaci tzw. 
indeksu DNA (DI) [23]: 


średnia zawartość DNA komórek z pierwszego szczytu 
histogramu badanej populacji (EXTSn) 


zawartość DNA 
odpowiadająca wzorcowi diploidalnemu (EXTSy) 


Wzorcem diploidalnym były małe tymocyty grasicy cielęcej. 
Jednorodność struktur chromatyny (ZKVH): 


ZKFL 
ZKFL — powierzchnia utworzona przez wszystkie punkty wewnątrz 


konturu, których ekstynkcja jest wyższa od zera, 
KOFL -— powierzchnia utworzona przez wszystkie punkty wewnątrz 
konturu. 


Ryc. 1: Preparat odciskowy odczynowego węzła chłonnego: A — odpowiadający 

polu wtórnej grudki chłonnej. Barwienie: metodą Feulgena. Mikrofotografia, pow. 

188X; B — jak A (pow. 750X); € — odpowiadający sznurom rdzennym. Barwienie: 
metodą Feulgena. Mikrofotografia, pow. 188X; D — jak C (pow. 750X) 


Zwartość chromatyny (KOMP): 


EXTM 
KOMP = EXTU 100 
EXTM — średnia wartość ekstynkcji w obiekcie, 


EXTU — maksymalna wartość ekstynkcji w obiekcie, obliczona na 
podstawie 4 pomiarów o największych wartościach. 
Stosunek średniej ekstynkcji centrum jądra komórkowego do ekstynkcji 
maksymalnej (ZNTR): 


EXTZ 
EXTU 


ZNTR = +00 


EXTZ — średnia wartość ekstynkcji w centrum obiektu. 
Otrzymane wyniki poddawałam analizie statystycznej za pomocą testu 


zgodności Kołmogorowa, przyjmując poziom istotności a < 0,05 [11]. 


3. WYNIKI 


A. Ocena morfologiczna odczynów w węzłach chłonnych 


Dokonując oceny odczynów węzłów chłonnych zwróciłam uwagę na 
udział poszczególnych ich stref w ogólnym przeroście węzła. Na tej pod- 
stawie klasyfikowałam obrazy odczynowe węzłów chłonnych wg sche- 
matu zaproponowanego przez Madeja [27]. Uwzględniałam następujące 
stany odczynowe węzłów chłonnych: I — przerost grudkowy, II — prze- 
rost strefy przykorowej, III — odczyn zatokowo-histiocytowy, IV — od- 
czyn mieszany. 

Ocenę odczynów histologicznych uzupełniłam oceną występowania 
komórek plazmatycznych w strefie brzeżnej oraz w sznurach rdzennych, 
którą określiłam jako znaczną (+ ++), średnią (++) i nieznaczną (+). 
Liczbę przypadków w poszczególnych rodzajach odczynów histologicz- 
nych, w zależności od wielkości węzłów oraz występowanie komórek 
plazmatycznych zestawiłam w tabelach 1—3. 


B. Wyniki badań immunocytochemicznych 


Najwyższe wartości testu rozetkowego E, w grupie węzłów chłon- 
nych małych i średnich, uzyskałam w odczynie mieszanym — odpowied- 
nio 48% i 40% (tab. 1, 2). Natomiast w grupie węzłów chłonnych dużych 
w odczynie przykorowym — 26% (tab. 3). 

Najwyższy procent komórek zawierających immunoglobuliny po- 
wierzchniowe stwierdziłam w grupie węzłów chłonnych małych i dużych 
w odczynie mieszanym (tab. 1, 3), zaś w grupie węzłów chłonnych śred- 
nich w odczynie grudkowym (tab. 2). 

Stwierdziłam ponadto korelację między występowaniem komórek 


5 — Szczecińskie Rocz. Naukowe t. IV, z. 3 
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Tabela 1. Węzły chłonne odczynowe 


IgAMG 
o 


% 


IgAMG 


% 


25 


% 


IgG 


% 


IgG 


IgM 
% 


Wartość 
testu 
rozetko- 
wego 


% 


21 
38 


24 
48 


testu 


rozetko- 


wego 


% 


Tabela 3. Węzły chłonne odczynowe duże 


IgAMG 


% 


IgG 


% 


IgM 
% 


Wartość 
testu 
rozetko- 
wego 


% 


Wartość 


Komórki 
plazmatyczne 
sznury strefa 
rdzenne | brzeżna 
+++ ++ 
+++ ++ 
++ + 


+++ -- 


Komórki 


plazmatyczne 
sznury strefa 
rdzenne | brzeżna 
+++ ++ 
++ + 


Komórki 
plazmatyczne 
sznury strefa 
rdzenne | brzeżna 
+++ ++ 
++ + 
+ | + 
+++ ++ 


plazmatycznych w strefie brzeżnej i sznurach rdzennych a liczbą komó- 
rek posiadających immunoglobuliny powierzchniowe IgM oraz IgG (tab. 


1—3). 


C. Wyniki badań cytometrycznych 


W wyniku badań cytometrycznych stwierdziłam występowanie 2 ty- 
pów DNA-histogramów we wszystkich rodzajach odczynów histologicz- 
nych, niezależnie od wielkości węzłów chłonnych. 
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Podstawowym kryterium przyjętym przeze mnie do klasyfikacji 
DNA-histogramów w badanej populacji było uwzględnienie wartości in- 
deksu DNA (DI). Wyróżnione przeze mnie typy DNA-histogramów są 
następujące: typ I — diploidalny DI = 1,0 (0,9—1,2) oraz typ II — ponad- 
diploidalny 1,3 < DI < 1,6. 

Występowanie poszczególnych typów DNA-histogramów w różnych 
odczynach histologicznych węzłów chłonnych przedstawia tabela 4. 

Uwzględniając jedynie wielkość węzłów chłonnych, niezależnie od 
odczynu histologicznego, poszczególne typy DNA-histogramów przed- 
stawia tabela 5. 


Tabela 4. Typy DNA-histogramów w różnych odczynach węzłów chłonnych 


Rodzaj odczynu Typ DNA-histogramu 


Strefy węzła chłonnego 


histologicznego I II 
grudki chłonne 10 12 
Grudkowy 
strefa przykorowa 15 10 
grudki chłonne 9 5 
Przykorowy 
strefa przykorowa 12 10 
AA grudki chłonne 5 3 
Zatokowo-histiocytowy 
strefa przykorowa 5 Z 
, grudki chłonne 5 2 
Mieszany 
strefa przykorowa 6 2 


Tabela 5. Typy DNA-histogramów w zależności od wielkości węzłów chłonnych 


Typ DNA-histogramu 


Wielkość węzłów chłonnych Strefy węzła chłonnego — | 
I II 
środki ażani 14 | 10 
Węzły chłonne duże kia oka ice 
strefa przykorowa 17 9 | 
ki żani 9 | 5 
Wed chlonne Gkdtie | ośrodki rozmnażania NI 271 
strefa przykorowa 8 12 | 
Wash <hiokić ze ośrodki rozmnażania 7 6 
strefa przykorowa 13 8 | 
I typ DNA-histogramu — diploidalny (ryc. 2A). Średnia 


wartość DI w komórkach pierwszego szczytu w histogramach tych przy- 
padków wynosi 1,0 (0,9—1,2). Jest to najczęściej występujący typ DNA- 
-histogramu, zarówno w strefie przykorowej, jak i w ośrodkach rozmna- 
żania, niezależnie od wielkości węzłów chłonnych (tab. 4 i 5).: W tych 
przypadkach rozłożenie komórek w DNA-histogramie odpowiada popu- 
„lacji, w której zdecydowana większość komórek znajduje się w fazie 
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Ryc. 2. DNA-histogramy: A — Diploidalny typ rozłożenia komórek w DNA-histo- 
gramie; B — hiperdiploidalny typ rozłożenia komórek w DNA-histogramie 


Go/G, cyklu komórkowego, zawiera więc diploidalną ilość DNA. Pula 
komórek w fazie Gy/G, stanowi tu od 49% do 100% całej badanej popula- 
cji, pozostałe komórki mają ponaddiploidalne ilości DNA, odpowiadające 
fazie S cyklu komórkowego, zawierającej od 0% do 51% ogólnej liczby 
komórek. 


II typ DNA-histogramu — ponaddipłoidalny (ryc. 2B). 
W tych przypadkach stwierdziłam znaczne nagromadzenie komórek 
w DNA-histogramie w przedziale odpowiadającym ponaddiploidalnym 
wartościom DNA, co odpowiada fazie S$ cyklu komórkowego, z obecnością 
komórek o tetraploidalnych ilościach DNA, a więc znajdujących się 
w fazie G/M cyklu komórkowego. Pula komórek o diploidalnych ilo- 
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ściach DNA w tych przypadkach jest nieduża i wynosi od 2% do 52% 
populacji badanej. Rozłożenie komórek w DNA-histogramie odpowiada 
więc populacji komórek syntetyzującej DNA (faza S), a średnia wartość 
DI nagromadzonych w szczycie DNA-histogramu komórek w tych przy- 
padkach wynosi 1,3'do 1,6. Ten typ DNA-histogramu, świadczący o na- 
gromadzeniu komórek w fazie S, występuje najczęściej w strefie przy- 
korowej w grupie węzłów chłonnych średnich (60%) oraz w ośrodkach 
rozmnażania węzłów chłonnych dużych (42%) (tab. 5). 

W puli komórek diploidalnych, a więc odpowiadających fazie Go/G, 
cyklu komórkowego, określałam ponadto procent komórek w stanie G;. 
Przejście komórki ze stanu spoczynkowego Go w stan G;, wiąże się 
z rozluźnieniem chromatyny jądrowej oraz jej większym nagromadze- 
niem przy błonie jądrowej. Stwierdziłam, iż w przypadkach, w których 
pula komórek o diploidalnej ilości DNA jest nieduża (od 0 do 40% całej 
populacji), wszystkie komórki znajdują się w stanie G, (ryc. 3). W mia- 
rę wzrostu liczby komórek diploidalnych zwiększa się też liczba komó- 
rek w stanie G, i mogą stanowić one 15% puli diploidalnej (ryc. 4). 

W przypadkach charakteryzujących się dużym nagromadzeniem ko- 
mórek w fazie syntezy (S), pulę komórek diploidalnych stanowią głównie 
komórki w stanie Go (od 92% do 100%) (ryc. 3). 

Dokonując dalszej analizy parametrów morfologicznych badanych ją- 
der komórkowych dotyczących: jednorodności struktur chromatyny 


% komórek Go % komorek Go 
w puli Go/Gl w puli Go/Gl 
100 KO 00 © 000000 O A 100 NENA c 00 00 B 


. o 


75 
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4 komórek Go/Gl 


25 50 ś5 100 25 50 75 100 


Ryc. 3. Typ diploidalny DNA-histogramu. Odsetek komórek w stanie G, w fazie 
G,/G,: A — ośrodki rozmnażania; B — strefa przykorowa 
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Ryc. 4. Typ ponaddiploidalny DNA-histogramu. Odsetek komórek w stanie Go 
w fazie G,/G,: A — ośrodki rozmnażania; B — strefa przykorowa 


(ZKVH), zbitości chromatyny (KOMP) oraz stosunku średniej ekstynkcji 
centrum jądra komórkowego do ekstynkcji maksymalnej (ZNTR), co 
odzwierciedla pośrednio nagromadzenie chromatyny przy błonie jądro- 
wej oraz obecność jąderek, stwierdziłam, iż w zakresie jednorodności 
struktur chromatyny (ZKVH) nie ma istotnych różnic w poszczególnych 
typach DNA-histogramów. We wszystkich przypadkach rozłożenie struk- 
tur chromatyny charakteryzuje się dużą jednorodnością. 


W zakresie zbitości chromatyny (KOMP) oraz (ZNTR) w obu typach 
DNA-histogramów zdecydowana większość przypadków nie różni się 
istotnie między sobą. Jednak w typie diploidalnym stwierdziłam obec- 
ność przypadków, w których średnia wartość KOMP i ZNTR jest żde- 
cydowanie niższa. Dotyczy to; zarówno ośrodków rozmnażania, jak i stre- 
fy przykorowej. Świadczy to, o wzroście liczby komórek o znacznie roz- 
luźnionej chromatynie, z jej nagromadzeniem przy błonie jądrowej, 
i licznymi jąderkami. 

Wychodząc z założenia, iż:analizowane przeze mnie parametry morfo- 
logiczne jąder komórkowych zależą od ich stanu funkcjonalnego, a więc 
od fazy cyklu komórkowego,,w jakiej się znajdują, starałam się prześle- 
dzić cechy morfologiczne jąder komórkowych w przedziałach ilości DNA, 
odpowiadających fazom cyklu komórkowego (ryc. 5). 

Stwierdziłam, że komórki mające diploidalną ilość DNA, odpowiada- 
jącą fazie G,/G, cyklu komórkowego, wykazują na ogół zbitą chromatynę, 
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równomiernie rozłożoną, bez zaznaczonej marginizacji. W grupie tej po- 
jawiają się też przypadki, w których chromatyna ulega znacznemu roz- 
luźnieniu, z jej nagromadzeniem przy błonie jądrowej, o czym świadczy 
mała średnia wartość KOMP i ZNTR. Jednak średnia wartość KOMP 
i ZNTR dla wszystkich przypadków tej grupy jest duża i wynosi odpo- 
wiednio 93,5 oraz 98. 

W komórkach o ponaddiploidalnych ilościach DNA, a więc znajdują- 
cych się w fazie S cyklu komórkowego, w większym stopniu zaznacza 
się rozluźnienie chromatyny jądrowej oraz jej nagromadzenie przy błonie 
jądrowej w stosunku do fazy Go/G+. Średnia wartość KOMP Ii ZNTR 
jest nieco mniejsza i wynosi: KOMP — 92, ZNTR — 97. Najmniejszą 
średnią wartość KOMP =91 oraz ZNTR = 96 stwierdziłam w komór- 
kach o tetraploidalnej ilości DNA, a więc znajdujących się w fazie G/M 
cyklu komórkowego. 

We wszystkich przypadkach, niezależnie od typu DNA-histogramu, 
stwierdziłam ścisłą zależność między zwartością chromatyny a stosun- 
kiem powierzchni rzutu jądra komórkowego do całkowitej jego ekstynk- 
cji (PAR 1). Przy obniżaniu się zwartości chromatyny proporcjonalnie 
wzrasta wartość PAR 1, co świadczy o spadku ekstynkcji na jednostkę 
powierzchni. Przy rozluźnianiu się chromatyny w fazie S i G, cyklu 
komórkowego, mimo wzrostu ogólnej ilości DNA w jądrze komórkowym, 
parametr ten również wzrasta, co świadczy o bardziej znacznym powięk- 
szeniu się powierzchni jądra w stosunku do wzrostu ekstynkcji (ryc. 6). 


KLMP 


PAR1=—— 
"We EXTS 


uwag Gb "IM" "I 
LZ 1.9 21 

Ryc. 6. Zależność między stopniem zwartości chromatyny (KOMP) a stosunkiem 
powierzchni rzutu jądra (KOFL) do cytofotometrycznej ilości DNA (EXTS) 
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Dokonałam również korelacji między proliferacją komórek w grud- 
kach chłonnych oraz w strefie przykorowej. W odczynie mieszanym 
stwierdziłam we wszystkich przypadkach występowanie tego samego ty- 
pu DNA-histogramu w grudkach chłonnych jak i w strefie przykorowej, 
co świadczy o rówhoległości zmian w obu strefach węzła chłonnego. 

W odczynie histologicznym grudkowym w 6 przypadkach stwierdzi- 
łam występowanie w ośrodkach rozmnażania II typ DNA-histogramu, 
zaś w strefie przykorowej I typ DNA-histogramu. W pozostałych przy- 
padkach typy DNA-histogramów w obu strefach węzłów chłonnych są 
takie same. 

W odczynie przykorowym tylko w 2 przypadkach stwierdziłam roz- 
bieżność w występowaniu typu DNA-histogramów. W jednym przypadku 
w strefie przykorowej pojawił się drugi typ DNA-histogramu, zaś 
w ośrodku rozmnażania I typ. W drugim przypadku obserwowałam 
w ośrodku rozmnażania drugi typ DNA-histogramu, zaś w strefie przy- 
korowej I typ. 

W odczynie zatokowo-histiocytowym w 3 przypadkach typy DNA-hi- 
stogramów w poszczególnych strefach węzłów chłonnych były różne. 
W 2 przypadkach stwierdziłam w strefie przykorowej II typ DNA-histo- 
gramu, zaś w ośrodkach rozmnażania I typ DNA-histogramu. W pozo- 
stałym jednym przypadku w ośrodku rozmnażania występował II typ 
DNA-histogramu, zaś w strefie przykorowej I typ. 


4. DYSKUSJA 


Wyniki moich badań wykazały, iż węzły chłonne odczynowe niezależ- 
nie od ich wielkości i odczynu histologicznego, charakteryzują się silną 
aktywnością proliferacyjną. Dotyczy to zarówno strefy przykorowej jak 
i ośrodków rozmnażania. Dowodem tej aktywności są wyniki badań cyto- 
fotometrycznych dotyczących określenia zmian w ilości DNA. 

W 1976 roku Baserga, pobudzając limfocyty fitohemaglutyniną, 
stwierdził, iż wczesną i najważniejszą cechą świadczącą o przejściu ko- 
mórki ze stanu Go w G; jest rozluźnienie chromatyny oraz wzrost ilości 
RNA w jądrze komórkowym [cyt. 39]. Potwierdzają to późniejsze bada- 
nia cytometryczne pobudzonych limfocytów [9, 14, 39] craz badania mi- 
kroskopowo-elektronowe nad strukturą jąder limfocytów [10, 54]. Wy- 
niki tych badań potwierdzają, iż przejście stanu Go w stan G, związane 
jest z rozluźnieniem chromatyny oraz jej większą kondensacją na obwo- 
dzie jądra komórkowego w stosunku do centrum. 

Opierając się na tych danych oraz porównując wartości ZNTR 
i KOMP uzyskane dla małych tymocytów określiłam graniczne wartości 
KOMP i ZNTR, wskazujące na wejście komórki w stan G; fazy Go/G:. 
Stwierdziłam, iż w reaktywnych węzłach chłonnych w miarę wzrostu 
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liczby komórek diploidalnych zwiększa się też liczba komórek w stanie 
G,. Mogą one stanowić 75% populacji diploidalnej. Tak więc w przy- 
padkach, w których większość komórek zawiera diploidalną ilość DNA, 
a tylko nieliczne komórki znajdują się w fazie S cyklu komórkowego, od- 
setek komórek w stanie G, jest największy. 

W przypadkach, w których stwierdziłam nagromadzenie komórek 
w fazie S (syntezy), pulę komórek diploidalnych stanowiły głównie ko- 
mórki w stanie Go (92 do 100%). Może to przemawiać za tym, iż prolife- 
racja komórek węzła chłonnego ma charakter częściowo zsynchronizo- 
wany. 

Po podziale zachodzi w komórkach stopniowa kondensacja chroma- 
tyny oraz spadek syntezy RNA. Niektórzy autorzy określają ten stan ja- 
ko odrębną fazę zwaną fazą G; [9, 39]. W efekcie komórki pomitotyczne 
osiągają stan spoczynkowy Gp. W przypadkach, w których istnieje na- 
gromadzenie komórek w przedziale ponaddiploidalnym, może nasunąć 
się wątpliwość, czy są to komórki w fazie syntezy, czy też pojawiła się 
nowa populacja cytogenetyczna o aneuploidalnych ilościach DNA. Obec- 
ność komórek aneuploidalnych mogłaby przemawiać za obecnością po- 
pulacji nowotworowej [1, 42, 45]. W tych przypadkach komórki posia- 
dają większą liczbę chromosomów, a więc również większą ilość DNA. 
Tym samym zmienia się charakter rozłożenia DNA w histogramie. Po- 
jawia się bowiem przesunięcie w prawo wszystkich faz cyklu wg schema- 
tu: faza G,/Go w przedziale dla normalnej hiperdiploidii, wreszcie faza 
G» w przedziale dla hipertetraploidii. W moich badaniach nie stwierdzi- 
łam pojawienia się komórek z ponadtetraploidalną ilością DNA. Dlatego 
też analizowane przeze mnie histogramy z dużym nagromadzeniem komó- 
rek w przedziale dla hiperdiploidii potraktowałam jako nagromadzenie 
ich w fazie S cyklu euploidalnego. W tych DNA-histogramach zawsze 
były obecne komórki diploidalne, znajdujące się w wysokim odsetku 
w stanie Go. Opisane zjawisko nasuwa przypuszczenie, iż pobudzone do 
proliferacji komórki odczynowych węzłów chłonnych weszły synchro- 
nicznie w fazę syntezy. 

Niektórzy autorzy w celu określenia komórek fazy S stosują równo- 
cześnie metodę znakowania *H-tymidyną oraz pomiaru ilości DNA [4/, 
48, 49, 50]. Wydaje się jednak, iż równoczesna analiza DNA-histogramu 
połączona z komputerową analizą obrazu mikroskopowego jąder komór- 
kowych, dająca możliwość uzyskania obiektywnych danych morfologicz- 
nych, może być również zastosowana w tym zakresie. 

W tym celu dokonałam analizy parametrów morfologicznych jąder 
komórkowych, głównie zbitości chromatyny (KOMP) oraz jej rozmie- 
szczenie w przedziałach DNA, odpowiadających fazom cyklu komórko- 
wego. W przedziale odpowiadającym diploidalnej ilości DNA część ko- 
mórek charakteryzuje się bardzo zbitą chromatyną, równomiernie rozło- 
żoną. Są to komórki w stanie Gw. Przejście komórek w stan Gy, w którym 
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dokonuje się ich przygotowanie do syntezy, wiąze się z rozluźnieniem 
chromatyny, jej nagromadzeniem przy błonie jądrowej oraz powiększe- 
niem jąderek. Stąd w moich pomiarach niska wartość KOMP i ZNTR 
dla części komórek wskazywała na obecność komórek w stanie G,. Dane 
te potwierdzają wyniki badań innych autorów [7, 9, 15, 21, 27, 30, 38, 
41, 43, 44, 60]. 

Badania cytometryczne z równoczesnym oznaczaniem ilości RNA 
i DNA w jądrze komórkowym, jak również badania autoradiograficzne 
wykazały, iż rozluźnienie chromatyny w fazie G, wiąże się z transkrypcją 
RNA [5, 21, 27, 29, 39, 56, 57]. Ponadto w fazie tej dokonuje się synteza 
białek chromosomalnych niehistonowych, głównie białek enzymatycz- 
nych [30, 34, 40]. 

W początkowym okresie fazy syntezy w dalszym ciągu istnieje roz- 
luźnienie chromatyny. Jak wykazały badania Setterfielda [43], dekon- 
densacja chromatyny związana jest z inicjacją replikacji DNA, po czym 
zachodzi reagregacja chromatyny związana z replikacją chromosomów. 
Tak więc w fazie S stwierdza się cykliczny proces dekondensacji i reagre- 
gacji chromatyny, co ostatecznie prowadzi do znacznej kondensacji chro- 
matyny pod koniec tej fazy. Wyniki moich badań potwierdzają tę tezę, 
gdyż w fazie S obserwowałam komórki zarówno o chromatynie rozluż- 
nionej, jak i zbitej. 

W grupie komórek o ilości DNA odpowiadającej fazie G,; cyklu ko- 
mórkowego (ilość tetraploidalna) stwierdziłam stosunkowo niską zbi- 
tość chromatyny z jej nagromadzeniem przy błonie jądrowej. Badania 
Olszewskiej [35] oraz innych autorów [39, 45] wykazały, iż w tej fazie, 
podobnie jak w fazie G;, zachodzi transkrypcja RNA oraz synteza bia- 
łek strukturalnych, niechromosomalnych. 

Tak więc zmniejszenie zwartości chromatyny, jej nagromadzenie przy 
błonie jądrowej związane jest zarówno w stanie G, jak i fazie G, z tran- 
skrypcją RNA i syntezą białek jądrowych. Procesy te doprowadzają do 
wzrostu objętości jądra komórkowego. Gromadzenie się białek jądrowych 
powoduje, że objętość, a więc również powierzchnia rzutu jąder komórko- 
wych, wzrasta silniej w stosunku do wzrostu ekstynkcji DNA. Wyjaśnia 
to obserwowana przeze mnie zależność między zbitością chromatyny 
a stosunkiem powierzchni rzutu jądra komórkowego do ilości DNA, wy- 
rażonej w tzw. sumie ekstynkcji w pomiarach cytofotometrycznych. 

W badaniach nad kinetyką proliferacyjną komórek chłoniaków nie- 
ziarniczych i komórek węzłów chłonnych odczynowych, prowadzonych 
metodą autoradiografii, przy użyciu *H-tymidyny, Bremer [3] wykazał, 
że przeciętny czas cyklu komórkowego komórek węzła chłonnego odczy- 
nowego wynosi około 24 godzin, w tym 10—12 godzin przypada na okres 
syntezy DNA. Z wyjątkiem guza Burkitta, wszystkie chłoniaki nieziarni- 
cze o niskim stopniu złośliwości wykazują tendencję do wydłużenia cza- 
su cyklu komórkowego, podczas gdy czas syntezy DNA znajduje się 
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w granicach normy. Wskazuje to na wydłużenie się fazy pomitotycznej 
Gvy/G;. Bremer wykazał też, iż w normalnym węźle chłonnym spoczyn- 
kowym lub odczynowym pula komórek proliferujących, wbudowujących 
*H-tymidynę, wynosi 5—10%. Podobną pulę komórek proliferujących 
stwierdził on w 'przewlekłych białaczkach limfocytowych. W chłonia- 
kach nieziarniczych o wysokim stopniu złośliwości pula komórek wbu- 
dowujących *H-tymidynę wzrasta do 40%, a nawet może obejmować 
większość komórek węzła chłonnego. Dane te potwierdzają również wy- 
niki badań Langa i innych autorów [18, 62]. 

Tak więc w chłoniakach nieziarniczych o niskim stopniu złośliwości 
rozplem komórek nie jest wyższy niż w węźle chłonnym odczynowym, 
zaś za przyrost masy guza odpowiedzialna jest głównie redukcja elimi- 
nacji komórek, których czas życia jest wydłużony. Zjawisko to może 
być związane z wydłużeniem czasu trwania cyklu komórkowego. 

Diamond [6] posługując się metodami cytometrii przepływowej wy- 
kazał, iż w fazie S znajduje się od 0,6 do 11,2% komórek odczynowych 
węzłów chłonnych, zaś Braylan [2] stwierdził, iż w fazie S znajduje się 
1—6% komórek węzłów chłonnych. Ta niska liczba komórek w fazie S$ 
w porównaniu z wynikami otrzymanymi przeze mnie wynika prawdo- 
podobnie stąd, iż dotyczy to wszystkich komórek węzła chłonnego, zaś 
w moich badaniach brałam pod uwagę komórki jedynie określonych 
obszarów węzłów chłonnych, mianowicie ośrodków rozmnażania i sznu- 
rów rdzennych. 

Efektem proliferacji komórek węzła chłonnego wywołanej stymula- 
cją antygenową jest wytworzenie komórek efektorowych reakcji immu- 
nologicznych. Procesy te powodują określone zmiany morfologiczne wę- 
złów chłonnych. Pozwoliło to wyodrębnić typy histologiczne reakcji wę- 
złów chłonnych związanych z odpowiedzią B- lub T-komórkową. 

Jak to już wykazałam, badane przeze mnie odczynowe węzły chłon- 
ne niezależnie od typu histologicznego wykazały aktywność prolifera- 
cyjną. To pobudzenie proliferacyjne w świetle badań z piśmiennictwa 
związane jest ze stymulacją antygenową, wywołującą w efekcie odpo- 
wiedź immunologiczną. Wyrazem morfologicznym tej odpowiedzi jest 
pojawienie się większej liczby dojrzałych limfocytów z grupy posiada- 
jących immunoglobuliny powierzchniowe, komórek plazmatycznych oraz 
komórek limfocytowych z grupy T. 

Wykonane przeze mnie oznaczenia immunoglobulin powierzchnio- 
wych wyczesanych komórek węzłów chłonnych wykazały, iż najwyższy 
procent komórek posiadających immunoglobuliny powierzchniowe wy- 
stępuje w grupie węzłów chłonnych dużych i małych w odczynie mie- 
szanym, zaś w grupie węzłów chłonnych średnich w odczynie grudko- 
wym. Zjawisko to traktuję jako efekt proliferacji stymulowanej anty- 
genem, powołując się na stwierdzenie Osmonda [cyt. 31] o wzroście gę- 
stości immunoglobulin powierzchniowych w miarę dojrzewania prolife- 
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rujących komórek węzła chłonnego. Ponadto w wyniku oznaczenia te- 
stu rozetkowego E najwyższą wartość tego testu uzyskałam w odczynie 
mieszanym w grupie węzłów chłonnych małych i średnich, zaś w gru- 
pie węzłów chłonnych dużych w odczynie przykorowym. Przyjmuje 
się, że zmiana wartości testu rozetkowego E odzwierciedla w pewien 
sposób odpowiedź komórek T na stymulację antygenową. Wobec danych 
uzyskanych przeze mnie, wydaje się, iż najbardziej efektywną odpo- 
wiedzią węzła chłonnego na działanie antygenu jest odczyn histolo- 
giczny o typie mieszanym, w którym biorą udział wszystkie jego stre- 
fy. Świadczy o tym największa wartość testu rozetkowego w tej gru- 
pie odczynów, jak i największy procent komórek posiadających immu- 
noglobuliny powierzchniowe. Badania cytometryczne przeprowadzone 
przeze mnie wykazały, iż w tym typie odczynu, w przeciwieństwie do 
pozostałych, we wszystkich przypadkach charakter DNA-histogramów 
w strefie przykorowej i w ośrodkach rozmnażania jest zgodny. Przema- 
wiać to może za harmonijnym współudziałem obu stref węzła chłon- 
nego, co w efekcie może dać najbardziej skuteczną odpowiedź immuno- 
logiczną, zarówno humoralną, jak i komórkową. 

Dokonując oceny rozmieszczenia komórek plazmatycznych w stre- 
fie brzeżnej i w sznurach rdzennych, stwierdziłam korelację między 
występowaniem komórek plazmatycznych w tych strefach a liczbą ko- 
mórek posiadających immunoglobuliny powierzchniowe SIgM i SIgG. 
Wzrost liczby komórek plazmatycznych w strefie brzeżnej wiąże się 
z większą liczbą komórek posiadających immunoglobuliny powierzchnio- 
we SIgM, zaś przewaga komórek plazmatycznych w sznurach rdzennych 
wiąże się z większą liczbą komórek posiadających immunoglobuliny 
powierzchniowe SIgG. Te uzyskane przeze mnie wyniki potwierdzają 
również dane z piśmiennictwa [18, 51]. 
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1. Węzły chłonne odczynowe niezależnie od ich wielkości i odczynu 
histologicznego wykazują silną aktywność proliferacyjną zarówno w stre- 
fie przykorowej, jak i w ośrodkach rozmnażania. 

2. Największe wartości testu rozetkowego E oraz największa ilość 
komórek posiadających immunoglobuliny powierzchniowe występują 
w odczynie histologicznym mieszanym. 

3. W odczynie histologicznym mieszanym istnieje największa równo- 
ległość zmian dotyczących proliferacji komórek w strefie przykorowej 
i w ośrodkach rozmnażania. 

4. Istnieje korelacja między ilością komórek posiadających immuno- 
globuliny powierzchniowe SIgM i SIgG a rozmieszczeniem komórek pla- 
zmatycznych w strefie brzeżnej i w sznurach rdzennych. 
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5. Wobec powyższych danych najbardziej efektywnym dla procesu 
immunologicznego odczynem histologicznym węzłów chłonnych jest od- 
czyn mieszany. 


ALFREDA ZWIERZYKOWSKA 


CELLS OF REACTIVE LYMPH NODE 
IN COMPUTERIZED ANALYSIS OF MICROSCOPIC IMAGE 


Summary 


Reactive lymph nodes were studied to determine the proliferative activity of 
their cells in the respective zones of the nodular structure. At the same time, by 
resorting to the cytoimmunologic method, effort was made to investigate the 
changes within the individual kinds of lymphonodular cells. The proliferative acti- 
vity was defined by means of cytophotometric method facilitating the detection 
of changes in DNA quantity in the respective cells of the lymph node. 

As a result of the performed studies it has been disclosed that the lymph 
nodes, irrespective of their size and histological reaction, display a strong proli- 
ferative activity both in paracortical zone and reproductive centres. Moreover, 
it has been shown that in mixed histological reaction there is the greatest paral- 
lelism of changes involving the proliferation of cells in paracortical zone and in 
the centres of reproduction. As concerns the cytoimmunological examinations, the 
highest values of rosette E test as well as the greatest number of cells having 
surface immunoglobulins have been noticed in the mixed histological reaction. 
Correlation has been found to exist between the number of cells with surface 
immunoglobulins SIgM and SIgG, and the distribution of plasmatic cells in the 
marginal zone as well as in the medullary cords. 


AJIBOPONA 3BEKPIKOBCKA 


KJIETKA PEAKTHBHOIO JIAMOATAUECKOIO YZ3JJIA 
B KOMIIBIOTEPHOM AHAJIM3E MAKPOCKOIIHOŃ KAPTUHBI 


Pe3iroMe 


IIpoBeTeHO HCCJIETOBAHHe peaKTHBHBIX JIAMÓQATHIECKAX Y3JIOB € INEJIbBIO ONDENEJEHHA UDPJIK- 
dbeparHoHHOji aKTABHOCTH HX KIIETOK B OTJIEJIbHBIX 30HAX CTDYKTYDBI y3JIA. OHHOBpEM€HHO IIpo- 
BOJIAJIOCb C HCIIOJIBZOBAHAEM IIATOKMMYHOJOTHUECKOTO METOJa HaOJrofeHHe H3MeHeHHA B Ipe- 
NEJIAX OTNEJIbHBIX BANOB KIIETOK JIAMÓQATHUECKOTO y3JIa. IIpojrabepaNAOHHaA AKTABHOCTB OLDpEHE- 
JIeHa IIATOQOTOMETDHUECKHM METONÓM IIO3BOJIAIIIAM BBbIABATb H3M€HeHHA B KOJIAAECTBE JIHK 
B OTHNEJIbHBIX KIIETKAX Y3JIA. 

B pe3yJIbTaTe HpOBEHĆHHBIX HCCJIETOBAHAi YCTAHOBJIEHO, AUTO: JIAMÓQATHUECKHE Y3JIBI He3ABH- 
CHMO OT HX pa3MEpa H THCTOJIOTHUECKOŃ peaKIHH HPABJIAIOT BBICOKYŁO HPOJIH(PEpALHOHHyFO AKTHB- 
HOCTŁ KAK B IpHKODKOBOJ 30H€ TAK H B UEHTpaX pa3MHOXEHHA. VCTAHOBJIEHO TAKE, UTO B CME- 
IIaHHOŃi THCTOJIOTAIECKOŃ peaKNHH HPOACXONAT CAMAA BBICOKAA HAPAJLIEJJIGHOCTŁ H3MEHHEHHA 
KacałomAHxcA upojadepaiAi KJIETOK B IDAKODKOBOŃ 30He H B IEHTpAX pa3MHOXEHH4A. B upezrejax 
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IIHTOAMMYHOJOTHIECKHX HCCJIETOBAHAH OTMEUEHO CAMbIe BbICOKHE BEJIAUHHBbI IIDOOBI po3eTO0Opa3- 
HOŃ HM Tak?Ke HaHOOJlIee BBICOKOE KOJIMUECTBO KIIETOK C HMEFIOINHMHKCA MOBepXHOCTHBIMH HMMYyHO- 
TJIOCyJIHHaMH OOHapyXHBAIOLIHMHCA B CMEeNIaHHO4 TACTOJIOTHYUECKOŃ peakIilHH. IIOKA3AHO HaJlHuHe 
KODPDEJIAIIFH MEXJy KOJMUECTBOM KJIETOK C HME€IOIIIAMKCA IIOBEDXHOCTHBIMHM HMMYyHOTJIOOCyJIHHaMA 
SIgM, SIgG u pa3MelneHHeM HJIA3MATH4ECKHX KJIETOK B KpaeBOji 30He H B KAHATHKAX CHHHHOTO 
MO3TAa. 
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ANDRZEJ NIEDZIELSKI 


NIEKTÓRE PARAMETRY KRZEPNIĘCIA KRWI 
I STANU HORMONALNEGO KOBIET 
W OKRESIE PRZEKWITANIA 
LECZONYCH PREPARATAMI HORMONALNYMI * 


Klinika Ginekologii Instytutu Położnictwa i Ginekologii 
Pomorskiej Akademii Medycznej, 
ul. Unii Lubelskiej 1, 71-344 Szczecin 


Streszczenie. Badaniem odbjęto 82 kobiety z objawami prze- 
kwitania, spośród których 23 otrzymywały estriol metodą cykliczną 
oraz 29 mestranol i 30 dwuetylostilbestrol z chlormadinonem metodą 
sekwencyjną. W przebiegu leczenia nie wystąpiły objawy uboczne, jak 
również wzrost masy ciała i ciśnienia tętniczego krwi. Objawy wy- 
padowe oceniane skalą Kupermanna po 1, 3 i 6 miesiącach leczenia 
ustępowały w badanych grupach z podobną istotną dynamiką. Nie to- 
warzyszyła temu zmiana poziomu FSH i testosteronu w surowicy 
krwi. Wystąpiło jedynie znamienne obniżenie poziomu LH w następ- 
stwie podawania estriolu i mestranolu z chlormadinonem, a pod wpły- 
wem tych ostatnich również estradiolu. W układzie hemostazy stwier- 
dzone zmiany mieściły się w granicach norm fizjologicznych. Niemniej 
pod wpływem estriolu i mestranolu z chlormadinonem nastąpiło jedno- 
czesne znamienne pobudzenie fibrynolizy i procesów koagulacji. 


Słowa kluczowe: przekwitanie u kobiet — leczenie hormo- 
nalne — krzepnięcie krwi — poziom hormonów. 


1. WSTĘP 


Poprawa warunków życiowych i zdrowotnych w ostatnich 300 la- 
tach spowodowała w naszej szerokości geogralicznej wydłużenie życia 
kobiet średnio z 30 do około 80 lat [22]. Według van Keepa i Prilla 
[21] jedna trzecia kobiet w Europie znajduje się w okresie pomeno- 
pauzalnym, z czego 11,5% między 45 a 55 rokiem życia. Wynika z tego, 
że coraz więcej kobiet odczuwa dolegliwości związane z wygasaniem 

* Skrót rozprawy doktorskiej, przyjętej przez Radę I Wydziału Lekarskiego Po- 
morskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, promotor — doc. dr hab. med. Stani- 
sław Różewicki. 
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genów według wielu autorów [18, 25, 26 i in.] sprzyja jednak rozwojowi 
zmian zakrzepowo-zatorowych, co wykazano zwłaszcza u kobiet stosują- 
cych hormonalne środki antykoncepcyjne. W opinii szeregu autorów [5, 
6, 36, 87 i in.] zmiany hemostazy zależą nie tylko od rodzaju zastosowa- 
nego estrogenu, ale głównie od jego dawki. Davies i wsp. [9] stosując 
w okresie pomenopauzalnym etynylestradiol wykazali wzrost ilości plaz- 
minogenu o 50%, przyspieszenie lizy euglobulin oraz zwiększenie agre- 
gacji płytek. Zmiany te występowały tylko w nieznacznym stopniu przy 
podawaniu bursztynianiu estriolu. Notelovitz [28] badając wpływ pre- 
paratu Premarin 1,25 i 0,625 na trzy składowe hemostazy (czas trombino- 
wy, protrombinowy, kaolinowo-kefalinowy, antytrombinę III, a.-makro- 
globulinę, a,-antytrypsynę, poziom plazminogenu, agregację płytek krwi, 
poziom fibrynogenu) stwierdził jedynie nieznaczny wzrost aktywności 
fibrynolitycznej. 

Celem niniejszej pracy było zbadanie wpływu indywidualnie dobra- 
nych małych, znoszących objawy wypadowe dawek — estriolu oraz me- 
stranolu i dwuetylostilbestrolu podawanych z octanem chlormadinonu 
na ustępowanie klimakterycznych objawów wegetatywno-psychoemocjo- 
nalnych, masę ciała, ciśnienie tętnicze krwi oraz trzy składowe hemo- 
stazy krwi: płytki krwi, układ krzepnięcia i układ fibrynolizy. Posta- 
nowiono również odpowiedzieć na pytanie: czy i w jakim stopniu po- 
dawane leki zmieniają poziom gonadotropin, estradiolu i testosteronu. 


2. MATERIAŁ I METODYKA 


Badaniami objęto 82 zdrowe kobiety w okresie przekwitania z obja- 
wami wypadowymi. W zależności od podawanych leków podzielono je 
na trzy grupy: 

Grupa I — licząca 238 kobiety o średniej wieku 54,0+3,1 lat, otrzy- 
mywała estriol (od 1 do 4 mg) (Ovestin firmy Organon) metodą cykliczną; 

Grupę II — stanowiło 29 kobiet o średniej wieku 50,4-+3,91 lat, które 
przyjmowały Mestranol (od 0,025 do 0,1 mg) z preparatem Chlormadi- 
non (firmy Polfa) metodą sekwencyjną; 

Grupa III — składająca się z 30 kobiet o średniej wieku 50,7 £ 3,86 
lat, była leczona Stilboestrolum (od 0,125 do 0,25 mg) z preparatem 
Chlormadinon (firmy Polfa) metodą sekwencyjną. 

Powyższe trzy zbiorowości kobiet przed leczeniem były podobne w za- 
kresie nasilenia objawów klimakterycznych. 

Celem likwidacji objawów wypadowych powyższe związki o dzia- 
łaniu estrogennym podawano od 5 do 25 dnia cyklu miesiączkowego, 
w najmniejszych dawkach dobieranych indywidualnie. Octan chlorma- 
dinonu w dawce 2 mg stosowano od 16 do 25 dnia cyklu. Leczenie pro- 
wadzono przez 6 miesięcy. Skuteczność leczenia objawów wypadowych 


85 


oceniano według skali Kupermanna po 1, 3 i 6 miesiącach stosowania 
leków. W tym samym okresie przeprowadzono kontrolne badanie gine- 
kologiczne i ogólne, mierząc masę ciała i ciśnienie tętnicze krwi. Przed 
leczeniem oraz po 1, 3 i 6 miesiącach leczenia w surowicy krwi leczo- 
nych kobiet oznaczano poziom FSH (mIU/ml), LH (mIU/ml), estradiolu 
(pg/ml), testosteronu (ng/ml) metodami radioimmunologicznymi oraz 
przeprowadzano następujące badania koagulologiczne: liczbę płytek krwi 
liczoną automatycznie metodą elektronową aparatem Haema-Count 4/HC 
firmy Backer (n*'10*mm*), agregację płytek krwi indukowaną ADP 
w stężeniach 2, 5 i 10 umol na 300 : 10*%mm* płytek krwi, mierzoną me- 
todą fotometryczną według Borna przy użyciu agregometru z urządze- 
niem zapisującym — Universal Aggregometer firmy B. Braun (agrega- 
cję wyrażano w procentach), poziom fibrynogenu metodą kolorymetrycz- 
ną (mg%), czas kaolinowo-kefalinowy testami firmy Boehringer Mann- 
heim (sek), czas lizy skrzepu euglobulin (min), wskaźnik fibrynolityczny 
oraz antytrombinę III testami firmy Boehringer Mannheim (mIU/ml). 

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej z zastosowaniem te- 
stu t-Studenta i testu Wilcoxona. 


3. WYNIKI BADAŃ 


Badania kliniczne. We wszystkich badanych grupach kobiet 
stwierdzono podobną, wysoką skuteczność leczenia, wyrażającą się ustę- 
powaniem dolegliwości klimakterycznych. Nasilenie dolegliwości, mie- 
rzone indeksem Kupermanna, zmniejszyło się z przedziału 15—50 pun- 
któw przed leczeniem do przedziału 0—15 punktów po 6 miesiącach 
podawania leków. 

U leczonych kobiet nie wystąpiły objawy uboczne związane z poda- 
waniem estrogenów, takie jak: nudności, dolegliwości ze strony wątro- 
by i wzrost masy ciała. Nie zmieniło się również skurczowe i rozkur- 
czowe ciśnienie krwi u kobiet leczonych dwuetylostilbestrolem z chlor- 
madinonem. Nastąpiło natomiast istotne obniżenie ciśnienia skurczowe- 
go po 6 miesiącach podawania estriolu z 16,4+1,2 kPa do 15,7 +0,6 kPa, 
przy braku zmian ciśnienia rozkurczowego. W grupie leczonej mestra- 
nolem z chlormadinonem wystąpił wzrost ciśnienia skurczowego po 1 
miesiącu z 16,8£1,6 kPa do 17/,7+£1,7 kPa, a następnie spadek po 6 mie- 
siącach do 16,1 £0,6 kPa. Rozkurczowe ciśnienie krwi obniżyło się po 
6 miesiącach z 10,7 £ 0,2 kPa do 10,2 + 0,8 kPa. 


Badania hormonalne. Poziom gonadotropin przed leczeniem 
w badanych grupach kobiet wykazywał znaczne indywidualne zróżnico- 
wanie (tab. 1). Stężenie FSH nie uległo w żadnej grupie istotnej zmia- 
nie w przebiegu leczenia. Natomiast poziom LH, z wyjątkiem kobiet 
otrzymujących dwuetylostilbestrol z chlormadinonem, znamiennie obni- 
żył się już po pierwszym miesiącu podawania estriolu oraz mestranolu 
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z chlormadinonem. Po 6 miesiącach stosowania tych ostatnich hormonów 
poziom LH podwyższył się osiągając wartości nieco niższe niż przed 
leczeniem. 

Poziom estradiolu w surowicy krwi przed leczeniem był wyraźnie wyż- 
szy w grupie kobiet otrzymujących mestranol z chlormadinonem. W tej 
też jedynie grupie obniżyło się znamiennie stężenie tego hormonu w prze- 
biegu leczenia. Poziom testosteronu nie uległ istotnym zmianom w żad- 
nej z badanych grup. 


Badania koagulologiczne. Przed rozpoczęciem leczenia oce- 
niane parametry układu krzepnięcia i fibrynolizy u kobiet trzech bada- 
nych grup były podobne. Jedynie w grupie kobiet leczonych dwuetylo- 
stilbestrolem z octanem chlormadinonu poziom fibrynogenu był zna- 
miennie niższy. 

Jak wynika z tabeli 2, w przebiegu leczenia wystąpił jedynie sta- 
tystycznie znamienny wzrost liczby płytek krwi po 3 i 6 miesiącach po- 
dawania estriolu. Jednak te jak również nieistotne zmiany liczby pły- 
tek w poszczególnych grupach mieściły się w granicach normy. W wy- 
niku powyższych zmian. badane grupy kobiet w zakresie oznaczanego 
parametru różniły się po 1, 3 i 6 miesiącach leczenia. Po 1 miesiącu 
liczba płytek krwi w grupie I była istotnie wyższa niż w II. Po 3 mie- 
siącach utrzymywała się jedynie różnica w ilości płytek między I i II 
grupą. Natomiast po 6 miesiącach wystąpiła istotna różnica między 
grupą II a IiIII. 

Zdolność płytek do agregacji pod wpływem 2, 5i 10 mmol ADP przed- 
stawiono w tabelach 3—5. 

Wartości agregacji płytek w stężeniu 2 umol ADP w przebiegu le- 
czenia różniły się w poszczególnych grupach kobiet. Po 1 miesiącu le- 
czenia w grupie II nastąpił gwałtowny znamienny wzrost agregacji 
płytek krwi. W grupie Ii III wzrost był znacznie wolniejszy i nieistotny. 
Wartości agregacji płytek znamiennie różniły się po 1 miesiącu lecze- 
nia między grupą I i II, o po 3 nie stwierdzono istotnych różnic między 
grupami. Po 6 miesiącach wystąpiła istotna różnica między grupą II a I 
i Tkl: 

Wartości agregacji płytek krwi pod wpływem 5 mmol ADP (tab. 4), 
kształtowały się podobnie do agregacji pod wpływem 2 mmol ADP. Nie 
wystąpiły tu jednak istotne zmiany w wartościach agregacji w prze- 
biegu leczenia. Jedynie po 6 miesiącach stwierdzono istotną różnicę 
w agregacji płytek między grupą II i III. 

Również wartości agregacji pod wpływem 10 umol ADP (tab. 5) nie 
zmieniły się w czasie podawania leków. Mimo to po 1 i 6 miesiącach 
leczenia wartości agregacji w grupie II były znamiennie wyższe niż 
w pozostałych grupach kobiet. 

Czas kaolinowo-kefalinowy (tab. 6) do 3 miesiąca leczenia skracał 
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się w grupie I i III, a wydłużał w grupie II. Po 6 miesiącach wartości 
te uległy odwróceniu.Wystąpiła znamienna różnica między grupą Il a I 
PaOKĘ 

Poziom fibrynogenu (tab. 7) w Ii III grupie kobiet nie uległ zmia- 
nie. Natomiast w grupie II obniżył się znamiennie po 3 i 6 miesiącach 
leczenia. 

Wyniki czasu lizy euglobulin oraz kształtowanie się wskaźnika fibry- 
nolitycznego podano w tabelach 8 i 9. 

Po 1 miesiącu leczenia w II grupie kobiet nastąpiło istotne skróce- 
nie czasu lizy euglobulin. Proces ten z mniejszą dynamiką postępował 
do 3 miesiąca leczenia, po czym nastąpiło wydłużenie czasu lizy. W gru- 
pie kobiet otrzymujących estriol czas lizy euglobulin systematycznie 
skracał się i znamiennie różnił się po 6 miesiącach. Wystąpiły po 1 mie- 
siącu leczenia znamienne różnice między grupą II a Ii III. 

Skróceniu czasu lizy euglobulin w grupie II po 1 miesiącu leczenia 
odpowiadał istotny wzrost wskaźnika fibrynolitycznego. W grupie Ii III 
wskaźnik ten nie zmienił się istotnie. Porównując badane grupy w róż- 
nych okresach leczenia stwierdzono jedynie istotnie wyższy wskaźnik 
w grupie otrzymującej mestranol z octanem chlormadinonu niż w gru- 
pie leczonej estriolem po 1 i 3 miesiącu. 

Poziom naturalnego inhibitora krzepnięcia, antytrombiny III kształ- 
tował się różnie w każdej z trzech badanych grup kobiet (tab. 10). Po- 
ziomy te nie różniły się jednak znamiennie w odniesieniu do wartości 
wyjściowych. Porównując stwierdzone poziomy antytrombiny III w ba- 
danych zbiorowościach kobiet wykazano istotnie wyższe wartości w gru- 
pie I niż w II i III po 1 miesiącu, a po 6 wyższe w grupie III niż w II 
oraz wyższe w I niż w II. 


4. OMÓWIENIE WYNIKÓW 


Pod wpływem zastosowanego leczenia hormonalnego stan psychicz- 
ny i fizyczny kobiet uległ zdecydowanej poprawie. Najmniejsze znoszące 
objawy wypadowe dawki estriolu, mestranolu z chlormadinonem i dwu- 
etylostilbestrolu z chlormadinonem powodowały jednakowy efekt kli- 
niczny. Uzyskane w tym zakresie wyniki, świadczące o pozytywnym 
wpływie leczenia hormonalnego na psychiczne i somatyczne dolegliwości 
kobiet w okresie przekwitania, są zgodne z doniesieniami innych auto- 
rów [15, 23]. Jednakże stosowane przez tych autorów dawki nie były 
indywidualnie zróżnicowane w zależności od nasilenia objawów Kkli- 
makterycznych i powodowały względnie często objawy uboczne. Naj- 
prawdopodobniej dlatego nie stwierdziłem w moich badaniach takich 
objawów jak nudności, dolegliwości wątrobowe, wzrost masy ciała, 
jak również zmian patologicznych w zakresie ciśnienia tętniczego krwi. 


93 


0c P'I 
pl UI 
OT 6'0 
| u | a 


Ustestlsalu 9 od 


1z LT 
6I 9'T 
91 | £T 

| u | as 


Ustotisaluu € od 


IEIUOq 


Sz 61 
sz rz 
6I 8'T 
| u | as 


notrsoru TJ od 


u | as x 


woruszooj pozid 


UOUIPEWUJOTUD + 
[o1]soq]r)soJA]onMCT 
UouIpeuw 

-IO[UD ++ [OUEJJSOJN 


[ornsq 


edn1n 


O39U[EUOWIOY EluszJo| NAsIqoZId M BIUEJIMĄSZIA TUEMElQO Z JalqoĄ n JJT Auiqwoun/jue nuworzod SIS SIUEMOJłEJZSĄ 'OI EISqRL 


94 


Uzyskane wyniki pokrywają się z doniesieniami innych autorów [8, 12], 
którzy nie wykazali usposabiającego wpływu estrogenów na wzrost ciś- 
nienia krwi u kobiet po menopauzie z prawidłowo działającymi me- 
chanizmami regulującymi ciśnienie. 

W zakresie badań hormonalnych nie wykazałem jednoznacznych wy- 
ników. Brak zmian lub obniżenie poziomu gonadotropin w przebiegu 
leczenia hormonalnego było mniejsze niż wykazali to inni autorzy [17, 
23]. Efekt ten należy wiązać z mniejszym zwrotnym hamującym dzia- 
łaniem małych, indywidualnie dobieranych dawek estrogenów. Auto- 
rzy ci stosowali stałe i większe dawki leków, które powodowały znacz- 
niejsze zahamowanie podwzgórza i przysadki. Należy jednak podkre- 
Ślić, że nie istnieje prosta bezpośrednia zależność między dawką estroge- 
nów, a poziomem gonadotropin, jak również dawką estrogenów o budo- 
wie sterydowej, a stężeniem estradiolu. Podanie nawet znacznych dawek 
estrogenów powoduje głównie wzrost estronu, a tylko nieznacznie pod- 
wyższa poziom estradiolu w surowicy krwi [13 i in.]. W moich bada- 
niach, mimo prawie zupełnego ustąpienia objawów wypadowych, po- 
ziom estradiolu nie zmienił się pod wpływem zastosowanych dawek 
estriolu lub dwuetylostilbestrolu, a nawet obniżył się w następstwie dzia- 
łania mestranolu z chlormadinonem. Różnic tych nie można tłumaczyć 
jednoznacznie. Być może zależą one od różnego mechanizmu działania 
związanego z różną budową chemiczną, unieczynnianiem lub wydala- 
niem z ustroju tych związków. 

Przeciwnie niż inni autorzy [17 i in.], nie stwierdziłem również zmian 
poziomu testosteronu w surowicy krwi. Wzrost poziomu testosteronu 
i kortyzolu w czasie leczenia estrogenami tłumaczą oni pobudzeniem 
syntezy białek wiążących sterydy. 

Zastosowane małe dawki estrogenów znoszące objawy wypadowe nie 
wywołały patologicznych przesunięć w zakresie badanych parametrów 
hemostazy. Wystąpiły jedynie niewielkie zmiany mieszczące się w gra- 
nicach fizjologii. Dotyczyły one hemostazy płytkowej, układu fibryno- 
litycznego i poziomu fibrynogenu. Największe zmiany stwierdziłem u ko- 
biet leczonych mestranolem z chlormadinonem. U kobiet tych pobudze- 
nie fibrynolizy wystąpiło już po 1 i 3 miesiącu leczenia, najprawdopo- 
dobniej jako odpowiedź na zwiększone procesy koagulacji, wyrażone 
wzrostem agregacji płytek krwi i spadkiem poziomu fibrynogenu. Na- 
tomiast w grupie leczonej estriolem wystąpił wzrost liczby płytek krwi 
po 3 i 6 miesiącach oraz skrócenie czasu lizy euglobulin po 6 miesiącach 
leczenia. Najbardziej stałą i jednolitą zmianą w obu grupach badanych 
kobiet było zdecydowane pobudzenie układu fibrynolitycznego. Według 
Daviesa i wsp. [9] wzrost aktywności fibrynolitycznej jest o 50% mniej- 
szy w czasie stosowania estriolu niż przy podawaniu etynylestradiolu. 
W moich badaniach zmiany czasu lizy euglobulin podczas stosowania 
mestranolu pojawiły się wcześniej, już po 1 i 3 miesiącu leczenia, a estrio- 
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lu po 6 miesiącach. Najbardziej zaznaczone spośród badanych parame- 
trów hemostazy zmiany aktywności fibrynolitycznej mogą łączyć się 
z fizjologicznym nasileniem tego procesu w okresie pomenopauzalnym 
[30]. Moje spostrzeżenia o zachowaniu się czasu lizy euglobulin pokry- 
wają się z doniesieniami innych autorów [2, 4, 7, 14] badających te pro- 
cesy u kobiet otrzymujących estroprogestageny w celach antykoncep- 
cyjnych. Według Astedta [3] aktywność fibrynolityczna stanowi począ- 
tek obronnego systemu zapobiegającego zakrzepicy wywoływanej estro- 
genami. Wada w układzie fibrynolizy łączy się z częstym samoistnym 
występowaniem zakrzepic. 

Stwierdzony wzrost agregacji płytek krwi jest zgodny z badaniami 
Daviesa i wsp. [9]. Wykazali oni zwiększoną agregację płytek pod wpły- 
wem etynylestradiolu i estriolu, stosując ADP i kolagen jako środki 
agregujące. Zwiększenie agregacji zanotowali także Farbiszewski i Ku- 
rowska [14] u kobiet otrzymujących środki antykoncepcyjne zawierające 
mestranol. 

Niewielkim zmianom w przeprowadzonych badaniach uległa liczba 
płytek krwi. Stwierdzono jedynie istotne zwiększenie liczby płytek w gru- 
pie leczonej estriolem po 3 i 6 miesiącach leczenia. O wzroście liczby 
płytek w przebiegu stosowania leków antykoncepcyjnych donieśli Amris 
i Starup [1] oraz Ygge i wsp. [39]. Notelovitz i wsp. [29] stwierdzili 
większą liczbę płytek u kobiet starszych niż u kobiet młodszych będących 
w okresie okołomenopauzalnym. Natomiast w przebiegu leczenia hor- 
monalnego liczba płytek krwi u tych kobiet nie uległa zmianie. Nie 
można wykluczyć takiego związku w moich badaniach, ponieważ grupa 
kobiet leczonych estriolem była istotnie starsza niż leczonych mestrano- 
lem oraz dwuetylostilbestrolem z chlormadinonem. Również Davies 
i wsp. [9] nie stwierdzili zmian w ilości płytek u kobiet leczonych bur- 
sztynianem estriolu. Według Notelovitza i wsp. [29] leczenie estrogena- 
mi w okresie przekwitania nie ma wpływu na liczbę płytek krwi. 


Stwierdzony spadek poziomu fibrynogenu po 3 i 6 miesiącach le- 
czenia mestranolem z chlormadinonem nie znajduje jednoznacznego po- 
twierdzenia w piśmiennictwie. Notelovitz i Ware [31] oraz Notelovitz 
[29] uważają, że w przebiegu podawania estrogenów w okresie około- 
menopauzalnym poziom fibrynogenu nie ulega zmianom patologicznym 
i waha się szeroko w granicach fizjologicznej normy. Davies i wsp. [9] 
także nie stwierdzili zmiany poziomu fibrynogenu. Uzyskane wyniki 
w moich badaniach są zgodne ze spostrzeżeniami Notelovitza i wsp. [29, 
31], gdyż rzeczywiście istotne różnice w poziomie fibrynogenu kobiet 
leczonych mestranolem z chlormadinonem znajdują się w granicach fi- 
zjologii i nie mogą świadczyć o zagrożeniu procesami zakrzepowymi. 
Natomiast doniesienia na temat zachowania się poziomu fibrynogenu 
podczas hormonalnej antykoncepcji są przeciwstawne. Część autorów 
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[1, 7] nie stwierdziła zmian w poziomie fibrynogenu, a inni donoszą 
o jego obniżeniu [26]. 

Czas kaolinowo-kefalinowy w żadnej grupie badanych kobiet nie 
uległ istotnym zmianom w stosunku do wartości początkowych. Jest on 
miarą sprawności wewnątrzpochodnego układu krzepnięcia. Jednak jest 
zbyt mało czuły dla wykazania nieznacznych zmian w czynnikach krzep- 
nięcia w przebiegu leczenia hormonalnego [9] kobiet w okresie przekwi- 
tania. U kobiet przyjmujących przez 6 miesięcy [33] estroprogestageny 
w celach antykoncepcyjnych ulega on skróceniu, a po przerwaniu le- 
czenia zmiany utrzymują się jeszcze przez 3—4 cykle miesiączkowe [32]. 

Antytrombina III jako naturalny antykoagulant odpowiada za 50% 
aktywności antytrombinowej osocza, uważana jest za wysoce specyficz- 
ny test zachodzących zmian prokoagulacyjnych. W przeprowadzonych 
badaniach nie stwierdziłem istotnych zmian w poziomie antytrombiny 
III we wszystkich grupach kobiet. Notelovitz i Ware [31] oraz inni 
autorzy nie wykazali obniżenia antytrombiny III u kobiet leczonych 
hormonalnie w okresie przekwitania. Ulega ona natomiast obniżeniu 
u kobiet otrzymujących estroprogestageny w celach antykoncepcyjnych 
[20, 24, 35]. 

Odnosząc te doniesienia do przeprowadzonych badań należy stwier- 
dzić, że dawki estrogenów stosowane w antykoncepcji są większe od 
dawek niezbędnych w leczeniu okresu przekwitania i dlatego zmiany 
w poziomie antytrombiny III są bardziej zaznaczone. 

Szczególnego podkreślenia wymagają także wyniki uzyskane w gru- 
pie kobiet leczonych dwuetylostilbestrolem z chlormadinonem. Nie zano- 
towano w tej grupie żadnych istotnych zmian w badaniach koagulologicz- 
nych. Jednakże Hakim i wsp. [16] oraz Daniel i wsp. [10, 11] donieśli 
o zmianach w układzie krzepnięcia oraz zakrzepicach u kobiet otrzy- 
mujących pochodne stilbenu w połogu celem zahamowania laktacji. 
Trudno jednak o jednoznaczną ocenę tego sposobu leczenia ze względu 
na brak piśmiennictwa o stosowaniu związków stilbenu w leczeniu 
objawów klimakterycznych. Podane powyżej doniesienia odnoszą się do 
innej sytuacji klinicznej, w której istnieją predyspozycje do zmian za- 
krzepowo-zatorowych oraz częściej występują samoistnie powikłania za- 
torowo-zakrzepowe, a dawki leków stosowanych w blokowaniu laktacji 
są nieporównywalnie większe. 

Przeprowadzone badania wykazały, że przy odpowiednim dobraniu 
dawki i rodzaju leku oraz przy uwzględnieniu przeciwwskazań do le- 
czenia ryzyko zmian zakrzepowych jest minimalne w stosunku do po- 
zytywnych efektów leczenia w zakresie ustępowania objawów wegeta- 
tywno-psychoemocjonalnych [21, 38], profilaktyki zmian miażdżycowych 
i choroby niedokrwiennej serca [19, 34], osteoporozy i osteoartrozy [21 
i in.] oraz zmian zanikowych skóry [22]. 

W prowadzonym leczeniu szczególnie ważne znaczenie przypisuje się 
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dawce estrogenów, od których uzależnione jest ryzyko powikłań za- 
krzepowych [5, 6, 36, 37]. Dlatego jej indywidualne dobranie połączone 
z odtworzeniem fazy progestacyjnej chlormadinonem jest podstawowym 
postępowaniem w leczeniu dolegliwości okresu przekwitania. 


5. WNIOSKI 


1. Ustępowanie objawów klimakterycznych pod wpływem indywi- 
dualnie dobieranych, małych dawek leków o działaniu estrogennym — 
estriolu stosowanego cyklicznie oraz mestranolu lub dwuetylostilbestrolu 
z chlormadinonem sekwencyjnie — jest podobne. 

2. Zastosowane leczenie hormonalne objawów klimakterycznych nie 
zwiększa masy ciała oraz nie zmienia lub obniża tętnicze ciśnienie krwi 
u zdrowych kobiet. 

3. W przebiegu zastosowanego leczenia zespołu klimakterycznego nie 
występuje obniżenie poziomu FSH. Poziom LH obniża się pod wpływem 
estriolu, przejściowo obniża się w następstwie działania mestranolu 
z chlormadinonem oraz nie zmienia się pod wpływem dwuetylostilbe- 
strolu z chlormadinonem. 

4. Małe, indywidualnie dobierane dawki stosowanych leków, znoszą- 
ce objawy klimakteryczne, nie zmieniają poziomu estradiolu i testostero- 
nu w Surowicy krwi, z wyjątkiem mestranolu z chlormadinonem, które 
obniżają stężenie estradiolu. 

5. Leczenie objawów klimakterycznych najmniejszymi dawkami 
estriolu metodą cykliczną oraz mestranolu lub dwuetylostilbestrolu 
z chlormadinonem metodą sekwencyjną nie powoduje pogotowia zakrze- 
powego u kobiet zdrowych. 


ANDRZEJ NIEDZIELSKI 


CERTAIN PARAMETERS OF BLOOD COAGULATION 
AND HORMONAL STATE IN WOMEN 
DURING MENOPAUSAL PERIOD 
TREATED WITH HORMONAL PREPARATIONS 


Summary 


The performed investigation has covered 82 women with menopausal symp- 
toms, among them 23 received estriol by periodic method, 29 mestranol and 30 
diethylstilbestrol with chlormadinon by sequential method. Neither side effects 
nor increase in body mass and arterial blood pressure appeared in the course of 
treatment. The prolapse signs, estimated by means of Kupermann scale after 1, 3 
and 6 months of treatment, were regressing in the studied groups with a simi- 
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larly significant dynamics. That was not accompanied by a change in the level 
of FSH and testosterone in blood serum. There was only a significant decrease 
of LH level due to the administration of estriol and mestranol with chlormadinon, 
and under the influence of the latter agents, a drop of estradiol too. In the he- 
mostasis system the changes were within the physiological norms. However, under 
the influence of mestranol with chlormadinon there was a concurrent significant 
stimulation of fibrinolysis and coagulation processes. 


AHJDKOMŃ HEN3ZEJIBCKM 


HEKOTOPBIE IIAPAMETPBI CBEPTbBIBAHMA KPOBH 
MH FOPMOHAJIBHOTO CTATYCA %EHIIMAH 
B KJIAMAKTEPMUECKOM IIEPMONE 
JJIEUEHHbBIX IOPMOHAJIBHDBIMV IIPEIIAPATAMIA 


Pe3oMe 


O6cJeq0oBaHbl 82 XEeHIIHH5I C CHMIITOMAMH KJIAMaKTepiHA, CpeĄH KOTODBIX 23 HOJIYYAJH 
3CTDHOJI UHKJIMUECKAM METOJIOM H HepHOJTAHECKH HMO3HDOBAHHbie 29 MECTpaHOJ KH 30 ABY3THJI- 
CTHJIBO3CTDPOJI € XIIODMAMMHOHOM. B Te4eHHe JIeueHHA He ObIJIH OOHapyXEHBI IIOÓOUHBIe CHMIITOMBI, 
He IIOBBICHJIACb BeC TEJIA H ApTepHAJIbHOe JIABJIEHHe KDOBH. KIIMMaKTepHUeCkHii CHHIIDOM OLIEHH- 
BaeMbIń no Iukajie KynepMaHHa nocjie 1, 2, 6 MECALEB JIeUeHHA HCUE3AJI B HCCJIEJIYEMBIX TDPYIIIaX 
CO CXOJIHOŃ BbIpaxxeHHOŃ 1UHaMHKkOi. He OOHapyXeHO IIpH 3TOM H3MeHeHH4A yYDOBHA O©CI' H TecTo- 
CTEepoHa B CbIBODOTKE KDOBH. IIDOABHJIOCH JIHIIb XApAKTEepHOE IIOHHXXCHH€ YDOBHA JII' BCJIIEHĄCTBHE 
IIpHMeHeHHA 3CTDHOJIA H MECTpaHOJIa C XJIODMAJĄHHOHOM, a IIOJ] HX BJIAAHHEM TaKXE 3CTPANKOJIA. 
B cHcTeMe reMOCcTa3a OTMeUeHHble H3MeHeHHA HM€IOTCA B HpeLNeJlax QHZHOJIOTH4ECKOŃH HOPMBI. 
Bcć xe IIOĄ4 BJIIMAHHEM MECTpaHOJIa C€ XJIODMAHHHOHOM IIDOKZONIJIA OJJHOBDeMEHHaA XApAKTepHaA 
aKTHBAIHA QHOpHHOJH3A H HPOLHECCOB KOATYJALHKK. 
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Streszczenie. Oceniono wartość sulfametoksazolu-trimetoprimu (Biseptol 
480) i nystatyny w zapobieganiu ciężkim zakażeniom związanym z agresywną 
chemioterapią u 21 chorych na ostre białaczki i 20 pacjentów z nieziarniczymi 
chłoniakami złośliwymi. Grupę kontrolną, w której nie stosowano selektywnej 
dekontaminacji, stanowiło 20 chorych na ostre białaczki i 14 pacjentów z chło- 
niakami złośliwymi o wysokim i pośrednim stopniu złośliwości. 

Stwierdzono o połowę mniejszą liczbę zakażeń oraz dwukrotnie niższą 
liczbę zgonów spowodowanych powikłaniami infekcyjnymi u chorych na bia- 
łaczki, którzy otrzymywali selektywną dekontaminację. Metoda ta okazała się 
korzystnym postępowaniem nawet u tych chorych, którzy mimo jej stosowa- 
nia zapadli na infekcję, ponieważ średni czas ich trwania był krótszy w porów- 
naniu z pacjentami grupy kontrolnej. W chłoniakach złośliwych w porównaniu 
z chorymi na białaczki, nie stwierdzono wyraźnie korzystnego wpływu selek- 
tywnej dekontaminacji. 


Słowa kluczowe: ostre białaczki — chłoniaki złośliwe — dekontaminacja 
selektywna — zapobieganie zakażeniom. 


l. WSTĘP 


Aktualnie najczęstszą przyczyną śmierci chorych na białaczki i chło- 
niaki złośliwe są zakażenia [8, 13, 14]. W znacznej części są one wywo- 
łane przez bakterie stanowiące normalną florę przewodu pokarmowego. 
U chorych na białaczki i chłoniaki, w następstwie upośledzonej odpor- 
ności, ta przeważnie gram-ujemna flora bakteryjna może stać się pato- 
genną. Ponadto, również w następstwie upośledzonej odporności cho- 
rych, dochodzi do zasiedlania (kolonizacji) przewodu pokarmowego przez 
niektóre szczepy bakterii gram-dodatnich. Stąd w profilaktyce zakażeń 
u tych chorych duże znaczenie ma postępowanie mające na celu tłu- 
mienie patogennych szczepów bakteryjnych przewodu pokarmowego. Po- 
stępowanie to polega na podawaniu doustnie antybiotyków i leków 
o działaniu przeciwgrzybiczym, nie wchłaniających się w przewodzie 
pokarmowym i tym samym działających silnie bakteriobójczo w stosun- 
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ku do flory bakteryjnej jelit. W tym celu stosowany jest równiez 
powszechnie sulfametoksazol-trimetoprim, który dodatkowo ma tę zaletę, 
że jest mało toksyczny i niedrogi. Postępowanie to wprowadził 
van der Waaij, nazywając je selektywną dekontaminacją [16, 19, 20]. 
Istnieje na ogół zgodność opinii, że w ostrych białaczkach selektyw- 
na dekontaminacaja pozwala w istotny sposób zmniejszyć częstość za- 
każeń występujących zwłaszcza po intensywnym leczeniu cytostatykami 
[3, 4, 6, 9, 17], które wywierają depresyjny wpływ na szpik i pogłębiają 
istniejącą już granulocytopenię. Te same zjawiska, tj. granulocytopenię 
i zakażenia, obserwuje się po intensywnym leczeniu cytostatykami u czę- 
ści chorych na chłoniaki, zwłaszcza o wyższym stopniu złośliwości. Bow 
i wsp. [2] stwierdzili niedawno, że selektywna dekontaminacja u tych 
chorych może być, podobnie jak w białaczkach, korzystna. W niniejszej 
pracy przedstawiamy wyniki własnych doświadczeń nad wartością 
dekontaminacji u chorych na ostre białaczki i chłoniaki złośliwe. 


2. CHORZY I METODYKA 


Badaniami objęliśmy 21 chorych na ostre białaczki oraz 20 pacjen- 
tów z nieziarniczymi chłoniakami złośliwymi o wysokim i pośrednim 
stopniu złośliwości, leczonych w latach 1983—1987. Charakterystykę 
kliniczną chorych przedstawiono w tabelach 1i 2. 


Tabela 1. Charakterystyka kliniczna chorych na ostre białaczki 


Chorzy dekontaminowani Grupa kontrolna 
n = 21 n = 20 
Wiek 29,1 +10,4 36,3+14,1 
Płeć : męska 12 chorych 11 chorych 
żeńska 9 chorych 9 chorych 
Typ białaczki: ANLL* 17 chorych 16 chorych 
ALL?** 4 chorych 4 chorych 
Obecność skazy krwotocznej 11 chorych 4 chorych 
Liczba chorych z blastozą powyżej 
50 000 w zd krwi 3 chorych 8 chorych 
Średnia liczba granulocytów segmen- 
towanych w 1 l krwi 1435 874 
Sposób leczenia (zestaw cyto- 
statyków): VAPA 38 cykli COAP 34 cykle 


TAD 19 cykli RAMP 19 cykli 
MOAD 14 cykli AR 12 cykli 
AR 16 cykli TAD 5 cykli 
COAP 1 cykl POMP 2 cykle 

ViDaP 3 cykle 


* ANLL (ostra białaczka nielimfoblastyczna), 
** ALL (ostra białaczka limfoblastyczna) 


Tabela 2. Charakterystyka kliniczna chorych na chłoniaki złośliwe 


Chorzy dekontaminowani 


Grupa kontrolna 


n = 20 n = 14 
Wiek 49,5+ 14,7 33,5:419,3 
| Płeć: męska 14 chorych 9 chorych 
żeńska ! 6 chorych 5 chorych 
Typ chłoniaka: 
limfoblastyczny 6 chorych 3 chorych 
immunoblastyczny 5 chorych 3 chorych 
centroblastyczny 1 chory 3 chorych 
centrocytowy | 8 chorych 5 chorych 
Średnia liczba granulocytów segmen- 
towanych w 1 „l krwi 5048 3085 
Okres kliniczny: I 2 chorych | 2 chorych 
II — — 
II — — 
Iv 18 chorych 12 chorych 
Sposób leczenia (zestaw cytostaty- 
ków): CHOP + Blm. 38 cykli CHOP + Blm. 45 cykli 
CBVPM 11 cykli MEV 13 cykli 
| ABVP 6 cykli | CHOP 9 cykli 
HOCMLA 6 cykli CHOPP 7 cykli 
CHOPP $ cykli MEVA 6 cykli 
ABVD 4 cykle ABVD 4 cykle 
MEVA 1 cykl 
MEV 1 cykl 


Selektywną dekontaminację rozpoczynano na trzy dni przed podaniem 
cytostatyków i kontynuowano ją aż do zakończenia chemioterapii. W tym 
celu stosowano sulfametoksazol-trimetoprim (Biseptol 480 Polfa”) i ny- 
statynę. Biseptol podawano trzy razy dziennie po jednej tabletce, a ny- 
statynę cztery razy dziennie po 1000000 j. Pacjenci, u których po za- 
kończeniu leczenia cytostatykami nie stwierdzono granulocytopenii, koń- 
czyli przyjmowanie sulfametoksazolu-trimetoprimu oraz nystatyny po 
trzech dniach od zakończenia chemioterapii cytostatykami. Natomiast 
chorzy, u których po ukończeniu chemioterapii stwierdzono we krwi 
obwodowej poniżej 1500 granulocytów w 1 ml krwi otrzymywali biseptol 
i nystatynę aż do ustąpienia granulocytopenii. 

Grupę kontrolną, w której nie stosowano selektywnej dekontami- 
nacji, stanowiło 20 chorych na ostre białaczki oraz 14 pacjentów z chło- 
niakami złośllwymi o wysokim i pośrednim stopniu złośliwości, leczo- 
nych w latach 1976—1963 (grupa kontrolna historyczna). Charaktery- 
stykę kliniczną chorych przedstawiono w tabelach 1 i 2. 

U poszczególnych chorych oceniano łączną liczbę dni z granulocy- 
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topenią (poniżej 1500 w ml krwi) związaną z chemioterapią. W wy- 
padku stwierdzenia zakażenia dekontaminację przerywano, włączając 
leczenie antybiotykami. Jako ciężkie powikłania infekcyjne określano 
te zakażenia, które w razie niepowodzenia w leczeniu prowadziły do 
zgonu pacjentów. Zaliczono do nich: posocznicę, zapalenie płuc oraz 
u pojedynczych chorych ropniak opłucnej i ropień okołodbytniczy. Je- 
żeli objawy kliniczne, głównie gorączka, ustępowały po leczeniu do 
siedmiu dni, wówczas takie zakażenia określano jako krótkotrwałe. W ce- 
lu porównania przebiegu zakażeń w obu grupach oznaczano liczbę dni 
z gorączką, przypadających na każdy cykl chemioterapii. Uzyskane wy- 
niki opracowano statystycznie przy użyciu testu t-Studenta. 


3. WYNIKI 


U chorych na ostre białaczki otrzymujących biseptol z nystatyną 
(dekontaminowanych) stwierdzono 24 przypadki powikłań infekcyjnych 
w ciągu 88 cykli chemioterapii, co stanowi 28,4%, w porównaniu z 42 
ciężkimi zakażeniami w okresie 74 cykli chemioterapii (56,7%) u pa- 
cjentów grupy kontrolnej. Różnca pomiędzy częstością występowania 
ciężkich powikłań infekcyjnych w obu grupach chorych na białaczki była 
istotna statystycznie na poziomie 5%. Częstość i rodzaj zakażeń oraz 
częstość zgonów w obu grupach chorych przedstawia rycina 1. Uwa- 


liczba zakażeń 


Ryc. 1. Częstość powikłań infekcyjnych (liczba zakażeń) u chorych na ostre bia- 
łeczki: I — grupa dekontaminowanych, II — grupa kontrolna. Legenda: 1 — za- 
palenie płuc, 2 — posocznica, 3 — zgony, 4 — inne 
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gę zwraca zwłaszcza dwukrotnie wyższa liczba zgonów u chorych nie- 
dekontaminowanych. 

Zależność występowania zakażeń od liczby granulocytów w dniu 
rozpoznania infekcji u chorych na ostre białaczki przedstawiono w ta- 
beli 3. W przypadku ciężkiej granulocytopenii (poniżej 500 w ml) zaka- 
żenia występowały blisko dwukrotnie częściej u chorych nie otrzymują- 
cych dekontaminacji. Wpływ dekontaminacji na czas trwania zakażeń 


Tabela 3. Liczba powikłań infekcyjnych w zależności od ilości granulocytów 
we krwi u chorych dekontaminowanych i w grupie kontrolnej 


Liczba Ostre białaczki | Chłoniaki złośliwe 


granulocytów 
(w 1 gl krwi) | chorzy dekontaminowani 


grupa , Ma = grupa 
kontrolna 


chorzy dekontaminowani| kentrolna 


Poniżej 500 11 27 3 5 
Od 500 do 1500 7 9 0 
Powyżej 1500 - 6 6 1 | 


u chorych na ostre białaczki przedstawiono w tabeli 4. Zwraca uwagę, 
że liczba powikłań infekcyjnych trwających do tygodnia była w grupie 
otrzymujących biseptol i nystatynę blisko trzykrotnie mniejsza. Na- 
tomiast częstość zakażeń, w których czas leczenia był dłuższy niż ty- 
dzień była w obu grupach podobna. Porównując liczbę dni z gorączką 
na jeden cykl chemioterapii w obu grupach stwierdzono, iż u chorych 
otrzymujących biseptol i nystatynę wynosiła ona 2,9 dnia w porówna- 
niu z 7,3 dnia dla pacjentów nie dekontaminowanych. Różnica pomię- 
dzy liczbą dni z gorączką w obu grupach była istotna statystycznie na 
poziomie 5%. Natomiast czas trwania granulocytopenii na jeden cykl 
u osób dekontaminowanych wynosi 5,9 dnia, a u pacjentów niedekonta- 
minowanych 18,9 dnia. Różnica pomiędzy czasem trwania granulocy- 
topenii w obu grupach była istotna statystycznie na poziomie 2%. 


Tabela 4. Czas trwania infekcji u chorych dekontaminowanych 
i w grupie kontrolnej 


h Ostre białaczki Chłoniaki złośliwe 
Czas trwania 


infekcji | emo derorwawowace| ST0Ba OJ] oi Mł 0] grupa . 
chorzy dekontaminowani | popęrolna | PPOTZY dekontaminowani p. a Pkcpónipohan I koncu |” 20% PROG ENER OWA koniec: 


Do 7 dni 
Powyżej 7 dni 
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U chorych na chłoniaki złośliwe, którzy byli dekontaminowani, stwier- 
dzono cztery ciężkie powikłania infekcyjne w czasie (3 cykli chemiote- 
rapii, co stanowi 5,5% w porównaniu z siedmioma zakażeniami w trakcie 
84 cykli leczenia u pacjentów niedekontaminowanych (8,3%). Różnica 
pomiędzy częstością występowania ciężkich powikłań infekcyjnych w obu 
grupach chorych nie była istotna statystycznie. Częstość i rodzaj zaka- 
żeń oraz częstość zgonów u otrzymujących dekontaminację chorych na 
chłoniaki złośliwe i w grupie kontrolnej przedstawia rycina 2. U cho- 
rych na chłoniaki w porównaniu z ostrymi białaczkami powikłania infek- 
cyjne i zgony z ich powodu były nieliczne. 


liczba zakażeń 


Ryc. 2. Częstość powikłań infekcyjnych u chorych na chłoniaki złośliwe: I — grupa 
dekontaminowanych, II — grupa kontrolna. Legenda: 1 — zapalenie płuc, 2 — 
posocznica, 3 — zgony 


Zależność występowania zakażeń od liczby granulocytów w dniu 
rozpoznania infekcji u chorych na chłoniaki złośliwe przedstawiono w ta- 
beli 3. Podobnie, jak u chorych na ostre białaczki, powikłania infekcyjne 
dotyczyły tu przede wszystkim chorych z ciężką granulocytopenią (tj. 
poniżej 500 w ml). U chorych na chłoniaki złośliwe nie stwierdziliśmy 
wyraźnego wpływu dekontaminacji na czas trwania infekcji (tab. 4), 
jak i na liczbę dni z gorączką przypadających na jeden cykl chemiote- 
rapii (3,2 dnia w grupie dekontaminowanej i 5,35 dnia w grupie kon- 
trolnej). Podobnie nie było różnic dotyczących czasu trwania granulo- 
cytopenii na jeden cykl chemioterapii (0,7 dnia w grupie dekontamino- 
wanej i 1 dzień w grupie kontrolnej). 
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4. DYSKUSJA 


W naszych badaniach selektywna dekontaminacja doprowadziła do 
wyraźnego zmniejszenia liczby ciężkich zakażeń, głównie u chorych na 
ostre białaczki. W porównaniu z grupą kontrolną chorzy dekontamino- 
wani mieli o połowę mniej zakażeń, a częstość zgonów spowodowanych 
powikłaniami infekcyjnymi była dwukrotnie niższa. Te wyniki są zgod- 
ne z doniesieniami podkreślającymi wartość selektywnej dekontamina- 
cji w zapobieganiu zakażeniom u chorych na ostre białaczki [5, 7, 10—12, 
18, 21]. 

Selektywna dekontaminacja okazała się korzystnym postępowaniem 
nawet u tych z naszych chorych, którzy mimo jej stosowania zapadali 
na infekcje. Fakt, że zakażenia u chorych dekontaminowanych trwały 
krócej, przyczynił się znacząco do zmniejszenia liczby dni z gorączką, 
przypadających na jeden cykl chemioterapii. Warto tu podkreślić, że 
obie oceniane grupy, tj. chorych na ostre białaczki dekontaminowanych 
i grupa kontrolna były w podstawowych charakterystykach bardzo zbli- 
żone. Różnica odnośnie do średniej wartości granulocytów na korzyść 
grupy dekontaminowanej okazała się statystycznie nie istotna, a różnice 
odnośnie do schematów leczenia cytostatycznego są również w zasadzie 
nieznaczne i wynikają one z rozwoju chemioterapii, tj. wprowadzania 
z upływem czasu coraz to nowych zestawów cytostatyków. 

Należy też podkreślić, że przeciwnicy selektywnej dekontaminacji 
[2, 6, 11] zwracają uwagę na dłuższy czas trwania granulocytopenii 
u chorych otrzymujących biseptol. W naszym materiale nie stwierdzi- 
liśmy wydłużenia fazy granulocytopenii u pacjentów, którzy otrzymywa- 
li dekontaminację. Jest to zgodne z innymi doniesieniami i poddaje 
w wątpliwość jeden z podstawowych argumentów ośrodków nie stosu- 
jących tej metody zapobiegania zakażeniom. Innym, budzącym nadal 
wątpliwości elementem selektywnej dekontaminacji jest sprawa czasu 
podawania biseptolu i nystatyny. Otóż na ogół panuje zgodność, iż poda- 
wanie tych leków powinno się rozpoczynać na kilka dni przed rozpoczę- 
ciem chemioterapii cytostatykami. Natomiast brak jest jednolitego sta- 
nowiska w odniesieniu do przerywania dekontaminacji u chorych, któ- 
rzy nie mają infekcji. Obok autorów przerywających podawanie bisepto- 
lu i nystatyny w ostatnim dniu chemioterapii [1, 10] można spotkać 
również doniesienia zalecające jej stosowanie przez dalsze kilka dni, 
a nawet do ustąpienia granulocytopenii, tzn. dwa do trzech tygodni 
[2, 5, 21]. W naszym materiale odstawiliśmy biseptol i nystatynę po 
trzech dniach od zakończenia chemioterapii, dążąc w ten sposób do 
zmniejszenia wpływu mielotoksycznego biseptolu na szpik kostny. 

Znaczenie zmniejszenia liczby dni z gorączką u chorych dekontami- 
nowanych podkreślają Bodey i wsp. [1]. Autorzy ci nie stwierdzili jed- 
nak, by selektywna dekontaminacja wpłynęła korzystnie na częstość 
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remisji i na łączny czas przeżycia chorych. Odmienny pogląd w tej 
sprawie wyrażają Schimpff i wsp. [15]. Wydaje się, że na oba wspomnia- 
ne pararnetry, tj. czas przeżycia chorych i częstość remisji w ostrych 
białaczkach, wpływa wiele innych czynników i dlatego wyników che- 
mioterapii w białaczkach nie można rozpatrywać wyłącznie w aspekcie 
infekcji. 

W porównaniu do chorych na białaczki, w chłoniakach złośliwych 
nie stwierdziliśmy wyraźnie korzystnego wpływu selektywnej dekonta- 
minacji. Wprawdzie i w tej grupie można dostrzec: zmniejszenie liczby 
chorych z zakażeniami, brak występowania posocznic, jak i skrócenie 
czasu trwania zakażeń (liczba dni z gorączką) w przypadkach dekonta- 
minowanych, ale różnice te były wyraźnie mniejsze, niż w białaczkach. 
Przyczyn tej rozbieżności dopatrujemy się głównie w tym, źe chorzy 
na chłoniaki, w przeciwieństwie do chorych na ostre białaczki, mają 
w okresie wdrożenia leczenia cytostatykami znacznie wyższe wartości 
granulocytów, zaś granulocytopenia pojawia się dopiero w trakcie lub 
pod koniec chemioterapii i tylko u części chorych. Stąd wydaje się, że 
ten czynnik wpłynął na wyraźnie niższą częstość ciężkich zakażeń u cho- 
rych na chłoniaki złośliwe. Wychodząc z tego spostrzeżenia uważamy, 
iż selektywna dekontaminacja w chłoniakach złośliwych winna być 
wdrażana tylko u tych chorych, którzy pod koniec cyklu chemioterapii 
okazują znaczną granulocytopenię w następstwie tego leczenia. Jest to 
zgodne ze stanowiskiem Bow i wsp. [2], którzy uważają, że selektywna 
dekontaminacja winna być stosowana u wszystkich chorych z ciężką 
granulocytopenią po leczeniu cytostatykami, niezależnie od typu nowo- 
tworu. 


9. WNIOSKI 


1. Selektywna dekontaminacja jest wartościową metodą zapobiega- 
nia ciężkim zakażeniom, zwłaszcza u chorych na ostre białaczki. 

2. Stosowanie dekontaminacji u chorych na chłoniaki złośliwe wy- 
daje się być wskazane przede wszystkim u tych chorych, którzy po za- 
kończeniu leczenia cytostatykami mają ciężką granulocytopenię. 


HUBERT KORDECKI, MAREK BRZOSKO, IGNACY URASIŃSKI 


SIGNIFICANCE OF SELECTIVE DECONTAMINATION 
IN PREVENTION OF SEVERE INFECTIONS IN PATIENTS 
WITH ACUTE LEUKEMIA AND MALIGNANT LYMPHOMA 


Summary 


The performed estimation has dealt with the value of sulfamethoxazol-trime- 
toprium (Biseptol 480) and nystatin in preventing severe infections associated with 
aggressive chemiotherapy in 21 patients with acute leukemia and 20 patients 
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with non-Hodgkin's malignant lymphoma. The control group, wherein no selective 
decontamination had been used, was made up of 20 patients with acute leukemia 
as well as 14 patients with malignant lymphoma being of high or intermediate 
degree of malignancy. 

It has been revealed that there was by half lower number of infections and 
twofold lower number of deaths caused by infections complications in leukemic 
patients receiving selective decontamination. This method has appeared to be a be- 
neficial procedure even in the patients who, despite its application, contracted 
infections, since their average duration time was shorter as compared with pa- 
tients in the control group. On comparing with leukemic patients no distinctly 
positive effect of selective decontamination was recorded in malignant lymphoma. 


XYBJPT KOPIIENKH, MAPSK BXKOCKO, HIHAIlIBI YPACHHBCKH 


3SHAUEHME CEJJEKTUBHOŃ NEKOHTAMUHHALIUM 
B HPOQMJIAKTHKE TAXKEJIBIX MHOEKINAUMH Y BOJIGHbBIX 
OCTPOŃ JIEAKEMMEM H 3JIOKAUECTBEHHBIMM JIAMOOMAMHI 


Pe3roMe 


OnperejleHo HpUrToNHOCTb CyJIbhaMeTOKCA3OJTA-TDHMETOIPHyM (BHCENTOJ 480) H HbICTATUHBI 
B IIpO(hHJIAKTHKE TAXKĆJIBIX HUH(PeKIIMA CBA3AHHbIX C ATpeccHuBHońi xeMHOoTepanHeń y 21 OONBHOro 
OCcTpoń Jreńkemneń u 20 OOJIbHbIX HerpaHyJlieMaTO3HBIMH 3JIOKAUECTBEHHBIMM JIAM(bDOMaMu. B Ka- 
1eCTBE KOHTDPOJIBHOŃŃ TpYyLIIbI, TĄ He IIDAMEHAJIACb CEJIEKTHBHAA JJEKOHTAMHHAIIHA, ObUJIM IIDHHATBbI 

, (OOJIbBHBIX 3JIOKAUECTBEHHOŃ JlelikeMneń u 14 OOJIBHBIX CO 3JIOKAUECTBEHHBIMH JIAMPOMAaMH 
sBICOKOŃ H CpeNHefi CTEIeHH 3JIOKAUECTBEHHOCTH. 

YCTaHOBJIeHO, 4TO HA IIOJJIOBHHy YyMEHBbIIIHJIOCh KOJIAUECTBO HUHQeKINHA, A TAKXKE Ą|BYXKDATHO 
IIOHH3HJIOC KOJIMYECTBO JIeTAJIBHBIX HCXOJ|OB BbI3BAHHbIX HHQEKIIAOHHBIMH OCJIOKXHeHHAMH y OOJIb- 
HbIX C JleikeMHeń NOJIYUAIOLIHX CEJIEKTABHYIO |EKOHTAMHHAIIHIO. MeTOĄ OKa3AJICA IIOJIE3HBIM 
B Kypce JIe4eHHA HAXKE TEX OOJIbHBIX, KOTODbIE HECMOTpA Ha €To IIpAMeHeHKE IIOJĘBEPTJBICb HUH(DEKIIHA, 
TAK KaK Cpe4Hee BpEeMA €ćĆ TEH4EHHA OKAJAJIOCE KOPOUE IIO CDABHEHHPO C IIaIIAEHTAMAH KOHTPOJIBHOŃ 
TPYyIIIBI. B COIIOCTABJIEHHH C OOJIBHBIMA J1eiikeMHei He OTME1€HO pe3KO BbIDAXXeHHOTO BOZJĄCŃHCTBHA 
CeJIekKTHBHOŃ JIEKOHTAMHHAIIMM B 3JIOKAUECTBEHHBIX JIAMÓPOMaX, 
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ZOFIA SKRZYMOWSKA 


PROBLEM JASKRY NA TERENIE SZCZECINA 
I WOJEWÓDZTWA 
W LATACH 1964—1983 * 


Poradnia Okulistyczna Wojewódzkiej Przychodni Specjalistycznej 


w Szczecinie, 
ul. Mariana Buczka 40/42, 70-421 Szczecin 


Streszczenie. Wykonano analizę retrospektywną stanu narządu 
wzroku u pacjentów leczonych z powodu jaskry w Wojewódzkiej Po- 
radni Jaskrowej w Szczecinie w latach 1964—1983. Dane epidemiolo- 
giczne odniesiono do populacji Szczecina i województwa. U 1463 pa- 
cjentów leczonych w tym okresie stwierdzono jaskrę w 2842 oczach, 
w tym: jaskrę pierwotną kąta otwartego w 79,1%, kąta zamkniętego 
w 11,7%, jaskrę wtórną w 8,4%, jaskrę młodzieńczą w 0,8%. Częściej 
rozpoznawano jaskrę u kobiet (64%). Dominowali pacjenci powyżej 40 
roku życia (92,7%) oraz zamieszkali w miastach (88,8%). Zachorowalność 
znana wynosiła 0,83%o. Stopień zaawansowania choroby w chwili jej 
wykrycia wykazał w 13,6% przetrwanie w polu widzenia wysepki skro- 
niowej lub całkowitą ślepotę. Stwierdzono statystycznie znamienny 
wpływ wysokości ciśnienia śródgałkowego i współczynnika odpływu na 
stopień uszkodzenia nerwu wzrokowego, manifestujący się zmianami 
tarczy i w polu widzenia. U 45% pacjentów stwierdzono współistnienie 
chorób ogólnoustrojowych, najczęściej miażdżycę uogólnioną, nadciśnie- 
nie tętnicze i cukrzycę. 


Słowa kluczowe: jaskra — wykrywalność — częstość wy- 
stępowania — kobiety — mężczyźni — Szczecin — województwo szcze- 
cińskie. 

1. WSTĘP 


Jaskra jest schorzeniem prowadzącym do znacznego osłabienia czyn- 


ności narządu wzroku, często do ślepoty, dlatego jej wczesne wykrywa- 
nie ma bardzo duże znaczenie społeczne. Częstość występowania jaskry 


* Skrót rozprawy doktorskiej, przyjętej przez Radę I Wydziału Lekarskiego 


Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, promotor — doc. dr hab. med. Wan- 
da Andrzejewska. 
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w populacji powyżej 40 roku życia wynosi średnio 2%, a w statystyce 
ślepoty zajmuje 1—3 miejsce. Ponieważ masowe badania ludności w kie- 
runku jaskry są często niemożliwe, zaleca się badania tonometryczne 
i oftalmoskopowe u pacjentów powyżej 40 roku życia, którzy zgłaszają 
się do gabinetów okulistycznych. 

Cel i zakres pracy. Celem niniejszej pracy była analiza czę- 
stości występowania poszczególnych rodzajów jaskry na terenie Szczeci- 
na i woj. szczecińskiego. Mając do dyspozycji bogaty materiał statystycz- 
ny, próbowano ustalić, u której płci na naszym terenie, kobiet czy męż- 
czyzn choroba występuje częściej oraz w jakich przedziałach wiekowych 
pojawia się najczęściej, czy na jej występowanie większy wpływ ma wy- 
konywana ciężka praca fizyczna, prowadząca do szybszego starzenia się 
organizmu, czy też praca narażająca na stresy, np. pełnione stanowisko 
kierownicze, a także określić towarzyszące jaskrze wady refrakcji i cho- 
roby ogólne, celem zwrócenia uwagi na grupy specjalnego zagrożenia, 
ponadto wskazać najczęściej popełniane błędy diagnostyczne — celem 
ostrzeżenia przed ich popełnianiem w przyszłości. 


2. MATERIAŁ I METODYKA BADAŃ 


Materiał stanowiły archiwalne karty ambulatoryjne z Wojewódz- 
kiej Poradni Jaskrowej w Szczecinie z lat 1964—1983. Zbiór liczył 1463 
karty pacjentów, u których rozpoznano jaskrę pierwotną lub wtórną 
w 2842 oczach. Analizowano stan narządu wzroku w chwili ustalenia roz- 
poznania; nie zajmowano się dynamiką procesu chorobowego. Posia- 
dane dane odniesiono do populacji woj. szczecińskiego w analizowanym 
okresie. Zbiór informacji podzielono na 3 grupy. Część pierwsza zawie- 
rała dane administracyjne (nr statystyczny pacjenta, płeć, rok urodze- 
nia, rok rozpoczęcia i zakończenia leczenia, powód jego zakończenia, 
miejsce zamieszkania z podziałem na miasto — wieś, zatrudnienie pa- 
cjenta: czynny — bierny zawodowo pracownik fizyczny — umysłowy, 
w tym stanowisko kierownicze). W części drugiej zajmowano się sta- 
nem narządu wzroku (ostrość wzroku, refrakcja, ciśnienie śródgałkowe, 
współczynnik odpływu, przedni odcinek oka, dno oka, pole widzenia, 
ocena gonioskopowa kąta przesączania). Trzecia część dotyczyła współ- 
istniejących chorób ogólnoustrojowych. Do obliczeń zastosowano maszy- 
nę cyfrową SM4, posługując się językiem Pascal. 


3. WYNIKI BADAŃ WŁASNYCH 


Za okres 20-lecia 1964—1983 u 1463 pacjentów stwierdzono jaskrę 
w 2842 oczach, w tym 79,1% (2248 oczu) jaskrę pierwotną kąta otwar- 
tego, w 11,7% (333 oczu) — jaskrę kąta zamkniętego, w 8,4% jaskrę 
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wtórną i w 0,8% jaskrę młodzieńczą. Pierwszą grupę wyników (dane 
epidemiologiczne) przedstawiono na rycinach 1—'. 

Rycina 1 przedstawia nowo wykryte przypadki jaskry w poszczegól- 
nych latach (w liczbach bezwględnych, z uwzględnieniem płci). Stwier- 
dzono stały wzrost wykrywalności jaskry oraz jej częstsze występowa- 
nie u kobiet. Rycina 2 obrazuje ilość (w %o) nowo wykrytych chorych 
w stosunku do ogólnej liczby mieszkańców Szczecina wraz z wojewódz- 
twem (kobiet i mężczyzn) w poszczególnych latach tego 20-lecia. Z ana- 
lizy wynika, że wykrywalność znana w roku 1964 wynosiła 0,017%o, 
a w roku 1983 — 0,161%o. W całym 20-leciu znana wykrywalność była 
równa 0,83%o, częstsza u kobiet niż u mężczyzn. 

Rycina 3 przedstawia procent wykrytych przypadków jaskry w roz- 
biciu na mieszkańców miast i wsi. Wykrywalność jaskry na wsi była 
wyraźnie niższa niż w mieście. 

Rycina 4 obrazuje liczbę przypadków jaskry w poszczególnych la- 
tach u osób poniżej 40 roku życia (oddzielnie kobiety i mężczyźni), na- 
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Ryc. 1. Ogólna liczba nowo wykrytych chorych na jaskrę z terenu Szczecina i wo- 
jewództwa w latach 1964—1983 (w liczbach bezwzględnych). Legenda: 1 — razem, 
2 — kobiety, 3 — mężczyźni 
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Ryc. 2. Ogólna ilość (w %o) nowo wykrytych chorych na jaskrę w poszczególnych 

latach w stosunku do ogólnej liczby mieszkańców Szczecina i województwa (kobiet 
i mężczyzn) 


tomiast rycina 5 przedstawia analogiczne dane dla populacji powyżej 
40 roku życia. Z analizy tej wynika jednoznacznie, iż w naszym mate- 
riale jaskra u osób poniżej 40 roku życia występowała prawie '(-krotnie 
rzadziej niż powyżej 40 roku życia, a także iż była ona w grupie osób 
starszych prawie 2-krotnie częściej rozpoznawana u kobiet niż u męż- 
czyzn. 

Nie stwierdzono jednak podobnej prawidłowości w grupie osób młod- 
szych, u których wykrywalność jaskry w liczbach bezwzględnych była 
mniej więcej jednakowa dla mężczyzn i dla kobiet. Te zależności przed- 
stawiono kolejno na rycinie 6i 7. 

Dalsza analiza wykazała częstsze występowanie jaskry u pracowani- 
ków umysłowych (0,021%o), w tym szczególnie na stanowisku kierowni- 
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197% 1976 1978 1980 1982 [lata] 


Ryc. 3. Ogólna liczba nowo wykrytych chorych na jaskrę (w %o) w stosunku do 
ogólnej liczby mieszkańców, w tym mieszkańców miast i wsi woj. szczecińskiego 


1964 1966 1968 1970 1972. 


czym (0,025%o), niż u fizycznych (0,013%0) — w odniesieniu do struktury 
zatrudnienia. 

Jeśli chodzi o wady refrakcji, to najwięcej było oczu miarowych 
(54%); nadwzroczność stwierdzano prawie dwa razy częściej (27,8%) niż 
krótkowzroczność (15,8%). 

Co się zaś tyczy chorób ogólnoustrojowych — najczęściej nasi pa- 
cjenci chorowali na miażdżycę uogólnioną (21,7%), nadciśnienie tętni- 
cze (10,5%) oraz cukrzycę (4,7%). 

Część chorych przed zachorowaniem na jaskrę była już wcześniej 
przez jakiś czas leczona okulistycznie. Najczęściej rozpoznawano banal- 
ne zapalenie spojówek (16%), leczone często bez efektu przez kilka mie- 
sięcy lub lat. [nne schorzenia, jak zaćmę czy zanik nerwu wzrokowego 
rozpoznawano sporadycznie. Od początku prawidłowe rozpoznanie po- 
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Ryc. 4. Ogólna liczba nowo wykrytych chorych na jaskrę w wieku poniżej 40 lat 
(w liczbach bezwzględnych). Legenda: 1 — razem, 2 — kobiety, 3 — mężczyźni 
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Ryc. 5. Ogólna liczba nowo wykrytych chorych na jaskrę w wieku powyżej 40 
lat (w liczbach bezwzględnych). Legenda: 1 — razem, 2 — kobiety, 3 — mężczyźni 
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Ryc. 6. Przypadki rozpoznanej jaskry u kobiet w liczbach bezwględnych 
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Ryc. 7. Przypadki rozpoznanej jaskry u mężczyzn, w liczbach bezwzględnych 


stawiono w 78,9%. W okresie 20-letnim leczenie kontynuowało 77,4% 
pacjentów. 

Druga grupa wyników obejmuje dane dotyczące odpowiednich pa- 
rametrów charakteryzujących stan jaskry w badanych oczach, jak: ci- 
śnienie śródgałkowe (P), współczynnik odpływu (C), pole widzenia i tar- 
cza nerwu wzrokowego. 

Za graniczną wartość (nazwanego niskim) ciśnienia śródgałkowego 
przyjęto 3,2 kPa (24 mm Hg). Na 2246 oczu z jaskrą pierwotną kąta 
otwartego stale niskie wartości P stwierdzono w 13,8%, stale wysokie 
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w 2% przypadków, najwięcej, bo aż 84,16% oczu miało P chwiejne, cha- 
rakteryzujące się okresowymi zwyżkami. Podobny stosunek tych trzech 
rodzajów P miał miejsce zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet — nieza- 
leżnie od wieku. 

W grupie pacjentów z jaskrą pierwotną z zamkniętym kątem prze- 
sączania na 333 oczu okresowe zwyżki P stwierdzono u 53,7%, stale 
wysokie w 45,05%, zaś u 1,2% pacjentów po jednorazowo stwierdzonej 
zwyżce P było stale niskie. U kobiet po 40 roku życia przeważały 
okresowe zwyżki P (37,8%) nad stale wysokim (26,7%), u mężczyzn sta- 
le wysokie (16,5%) nad okresowo podwyższonym (12,6%). 

Drugim elementem charakteryzującym proces jaskrowy, poddanym 
analizie, był współczynnik odpływu (C). Za graniczną przyjęto wartość 
C=0,16. 

W jaskrze otwartego kąta przesączania w 43,8% oczu stwierdzono C 
równe lub wyższe od 0,16; w 54,98% C było niższe (w 1,2% C nie badano). 
Ta sama prawidłowość dotyczy zarówno mężczyzn, jak i kobiet — nieza- 
leżnie od wieku. W jaskrze kąta zamkniętego C poniżej 0,16 zaobserwo- 
wano aż w 89,79% przypadków, a zaledwie w 8,41% C było w normie. Te 
same proporcje wystąpiły niezależnie od wieku i płci badanych chorych. 

Następnie zanalizowano zaawansowanie zmian jaskrowych w zależ- 
ności od różnego stopnia uszkodzenia włókien nerwowych w obrębie 
tarczy nerwu wzrokowego. Zastosowano czterostopniową ocenę wyglądu 
tarczy nerwu wzrokowego (tarcza normalna, nosowe przesunięcie pęczka 
naczyniowego, skroniowe zblednięcie tarczy i zagłębienie dobrzeżne). 


W oczach z jaskrą otwartego kąta stwierdzono: tarczę nerwu wzro- 


kowego nie zmienioną — w 14,86%; nosowe przesunięcie pęczka — 
w 36,12%; skroniowe zblednięcie tarczy — w 10,72%; zagłębienie do- 
brzeżne — w 38,3%. Bardziej zaawansowane zmiany, zarówno u kobiet, 


jak i u mężczyzn, występowały częściej po 40 roku życia. W oczach 
z jaskrą kąta zamkniętego: tarcza nerwu wzrokowego była nie zmienio- 
na w 21,02%; nosowe przesunięcie pęczka w 23,43%; skroniowe zbled- 
nięcie w 4,5%; zagłębienie dobrzeżne w 51,05%, przy czym to ostatnie 
występowało zdecydowanie częściej po 40 roku życia, tak u kobiet, jak 
i u mężczyzn. 

Rolejnym parametrem ocenianym w tej grupie wyników było za- 
chowanie się pola widzenia. 

W jaskrze otwartego kąta proporcje występowania charakterystycz- 
nych ubytków w polu widzenia są zbliżone zarówno w odniesieniu do 
płci, jak i do wieku. W tej grupie stwierdzono: pełne pole widzenia 
w 10,41%; zmiany średnio zaawansowane (mroczki paracentralne i schód 
nosowy) w 78,34%; wysepkę skroniową w 9,43%; całkowity brak wi- 
dzenia w 1,82%. W jaskrze kąta zamkniętego stwierdzono: pełne pole 
widzenia w 12%; zmiany średnio zaawansowane w 50%; wysepkę skro- 
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niową w 19%; brak widzenia w 19%. Zmiany bardziej zaawansowane 
występowały częściej u kobiet po 40 roku życia. 

Trzecią grupę wyników stanowi próba analizy wzajemnego oddzia- 
ływania na siebie poszczególnych parametrów charakteryzujących ja- 
skrę. Dla ułatwienia obliczeń, parametry te podzielono na umowne gru- 

W ocenie zmian tarczy nerwu wzrokowego uwzględniono: tarczę nor- 
malną, nosowe przesunięcie pęczka, skroniowe zblednięcie tarczy i za- 
głębienie dobrzeżne; w ocenie zaś pola widzenia wyróżniano: brak zmian 
w polu widzenia, mroczki paracentralne, schód nosowy, wysepkę skro- 
miową i brak widzenia. 

Wartość P podzielono na 3 grupy: stale niskie, zwyżki okresowe i sta- 
le wysokie; wartości C€ podzielono na 2 grupy: poniżej 0,16 i równe lub 
powyżej 0,16. 

Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą testu Chi? na po- 
ziomie istotności = 0,05. 

Stwierdzono, że wysokość ciśnienia śródgałkowego oraz współczyn- 
nika odpływu miały istotny wpływ na stopień uszkodzenia włókien 
nerwu wzrokowego pod postacią zmian w tarczy nerwu wzrokowego 
i w polu widzenia, przy czym siła tych związków była wyższa w przy- 
padkach jaskry pierwotnej kąta zamkniętego niż otwartego. 


4. DYSKUSJA 


Uzyskane wyniki dotyczące wykrywalności znanej (0,83%o) są zbliżo- 
ne jedynie do danych Łantucha [21]; inni autorzy, jak Hollows i Gra- 
ham [15], Giseke [12], Leydhecker [20], Pilganczuk [27], Segał i Skwier- 
czyńska [31], Świetliczko i in. [34] podają wyniki od 0,43% do 6,6%, 
natomiast zgodnie z wyżej wymienionymi autorami na terenie naszego 
województwa wykrywano jaskrę wielokrotnie częściej u osób powyżej 
40 roku życia, niż u młodszych. 

Zróżnicowanie naszego materiału wg cechy „płeć” wykazało znaczną 
przewagę kobiet, podobnie jak u Armaly'ego [1], Giessmana i Weighta 
[11], Jonkersa [16], a odmiennie niż u Miillera [24], Segała i Skwierczyń- 
skiej [31]. Martinez i wsp. [22] natomiast nie stwierdzili różnicy wy- 
stępowania jaskry w zależności od płci. 

Analiza wpływu wykonywanej pracy wśród osób czynnych zawodo- 
wo potwierdziła przypuszczenie co do jaskrogennego działania niektó- 
rych zawodów. Jaskra występowała częściej u pracowników umysło- 
wych, zwłaszcza na stanowiskach kierowniczych (podobnie u Segata 
i Skwierczyńskiej [31]). 

Jeśli chodzi o wady refrakcji, to prawie dwukrotnie częściej wystę- 
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powała nadwzroczność niż krótkowzroczność (odwrotnie niż u Goldwyna 
i wsp. [13] i Perkinsa [26]). 

Z chorób ogólnych najczęściej występowały miażdżyca (21,7%) i nad- 
ciśnienie tętnicze (10,5%). Rudinskaja [29] stwierdziła nadciśnienie tętni- 
cze w 12,6% u leczonych z powodu jaskry. 

Wśród pacjentów leczonych w Poradni Jaskrowej cukrzyca wystę- 
powała w 4,72%. Podobne dane (4%) podaje Armstrong i inni [2], wyż- 
sze Hauf (12,2%) [14], Rathmann (17,9%) [28], niższe (3,5%) Sommer 
i Pigors [32]. 

Co się tyczy trafności rozpoznawania, to Etienne i wsp. [10] twier- 
dzą, że najczęściej popełnianym błędem diagnostycznym jest rozpozna- 
wanie jaskry po stwierdzeniu sporadycznych zwyżek P oraz nierozpo- 
znawanie jaskry z niskim ciśnieniem. Nie można też lekceważyć pozor- 
nie błahych objawów towarzyszących jaskrze, takich jak zapalenie spo- 
jówek, które u naszych pacjentów stwierdzono u 16%. Od początku traf- 
ne rozpoznanie, częściej jak u nas (79%), postawił Steinmann [33] — 
88%; najczęstsze błędy u tego autora dotyczyły rozpoznania zaćmy, zmian 
w siatkówce lub zapalenia spojówek. 

Stosowane w Poradni Jaskrowej w Szczecinie czynne poradnictwo 
spowodowało, iż w systematycznym leczeniu pozostawało 77,4% pacjen- 
tów. Leydhecker [20] i Perkins [26] podkreślają, że wśród masowo ba- 
danych osób 30—50% nie zgłasza się ponownie do kontroli, również wie- 
lu pacjentów z rozpoznaną jaskrą ,„znika” z Poradni po kilku miesią- 
cach lub latach. Dane te świadczą o tym, jak doniosłą rolę spełnia 
czynne poradnictwo. 

Analizę stanu zaawansowania jaskry w chwili jej wykrycia i za- 
leżności między P oraz C a stopniem uszkodzenia włókien nerwowych, 
wyrażonym zmianami w tarczy nerwu wzrokowego i w polu widzenia, 
przeprowadziłam tylko u chorych z rozpoznaną jaskrą pierwotną kąta 
otwartego i zamkniętego. Ze względu na zbyt małe liczbowo grupy do ana- 
liz statystycznych, nie rozpatrywałam poszczególnych form jaskry wtór- 
nej ani dziecięcej. 

Pierwszym rozpatrywanym parametrem było ciśnienie śródgałkowe. 
I tak, w jaskrze kąta otwartego stale niskie wartości P występowały 
w 14%, zaś w 86% występowały zwyżki; w jaskrze kąta zamkniętego 
stale wysokie P stwierdzono u 45%, a okresowe zwyżki u 54%. Segał 
i Skwierczyńska [31] stwierdzili podwyższone P w 94,1%, MeDonald 
i Johnsos [8] w 100%, Leydhecker [20] w 86,6%, a Hollows i Graham 
[15] w 66%. 

Analizując wartości współczynnika odpływu można stwierdzić na na- 
szym materiale, że w jaskrze kąta otwartego jego wartość diagnostyczna 
jest niewielka, gdyż C £0,16 występował tylko w 55%. Większy pro- 
cent obniżonego C podają: Osterczy-Śliwińska [25] — 82%, Segał 
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i Skwierczyńska [31] — 79,3%, Wąsowska [35] — 70,8%. Znacznie niższe 
dane, bo tylko 22% C poniżej 0,16 podają McDonald i Johnsos [8]. 

Jaskrowe zmiany tarczy nerwu wzrokowego występowały u naszych 
pacjentów najczęściej pod postacią zagłębienia dobrzeżnego: 38% w ja- 
skrze kąta otwartego, 51% w jaskrze kąta zamkniętego. Niezmienione tar- 
cze występowały w pierwszej grupie w 15%, w drugiej w 21%. Czecho- 
wicz-Janicka [7] tarcze niezmienione w jaskrze kąta otwartego stwier- 
dziła w 11,3%, MeDonald i Johnsos [8] tylko w 4% nie stwierdzili zmian 
w tarczy nerwu wzrokowego (n. II). Z kolei Segał i Skwierczyńska [31] 
oraz Osterczy-Śliwińska [25] stwierdzili występowanie zmian jaskro- 
wych (wszystkich rodzajów) tarczy nerwu wzrokowego w 21—22,5%; 
wysoki procent (ok. 78—80%) stanowiły tarcze niezmienione. Również 
Kozłowa i wsp. [18] nie zmienione tarcze w jaskrze kąta otwartego 
stwierdzili w 40—47%. 

Jeśli chodzi o zmiany w polu widzenia w jaskrze kąta otwartego — 
to pełne pole stwierdzono w 10,4%, w 9,4% wysepkę skroniową, a jaskrę 
dokonaną w 1,8%; w jaskrze kąta zamkniętego — pełne pole widzenia 
stwierdzono w 12%, wysepkę skroniową w 19%, brak widzenia także 
w 19%. Z kolei McDonald i Johnsos [8] podają aż 91% zmian patologicz- 
nych w polu widzenia w jaskrze kąta otwartego, Czechowicz-Janicka 
[6] 98,5%, Babajan i Kozłowa [3] 60—80%. W jaskrze kąta zamkniętego 
Czechowicz-Janicka [6] wykryła 81,5% zmian w polu widzenia, lecz tylko 
w 5% były to zmiany wysoko zaawansowane. 

Brak poczucia światła w całym naszym materiale stwierdzono w 
2,74%. Jeśli do tej liczby dodać liczbę uszkodzenia oczu pod postacią 
przetrwania w polu widzenia jedynie wysepki skroniowej w 10,87%, 
to mamy 13,63% praktycznie niewidomych w chwili rozpoczęcia lecze- 
nia. Dane te zbliżone są do Armaly'ego (12,5%), Leydheckera (12—20%), 
a wyższe od podanych przez: Mc Keana i Elkingstona [17] — 0,4%, 
Millera [24] — 1,7%, Muchamedjarowa i wsp. [23] — 2%. 

Analiza wzajemnego oddziaływania na siebie poszczególnych para- 
metrów charakteryzujących jaskrę jest przedmiotem badań wielu uczo- 
nych. Częściej badano zależności zmian w tarczy nerwu wzrokowego 
i w polu widzenia od wartości ciśnienia śródgałkowego, niż od wartości 
współczynnika odpływu. Interpretacja zależności tych zmian jest różna. 
Wśród autorów, którzy twierdzą, że wysokość P nie wpływa na stopień 
zmian w tarczy nerwu wzrokowego i w polu widzenia, gdyż mechanizm 
działania (naczyniowy i mechaniczny) w jaskrze z P wysokim i niskim 
jest ten sam, znajdują się: Carpel i Engstom [5], Czechowicz-Janicka 
i wsp. [6], Leyghton i Phillips [19], Drance [9], Steinmann [33]. Odmien- 
nego zdania są Armaly [1] oraz Seficz i Pisztelicz [39]. Basinskij i Listo- 
padowa [4] twierdzą, że przy niższych wartościach € występują większe 
zmiany w polu widzenia, natomiast Czechowicz-Janicka i wsp. [6] uwa- 
żają, że zależności te są wątpliwe. 
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W podsumowaniu mojej pracy pragnę podkreślić, że wysoki stopień 
zaawansowania jaskry w chwili jej wykrycia oraz znacznie niższa za- 
notowana jej wykrywalność w analizowanym dwudziestoleciu od ogólnie 
przyjętej może być dla nas sygnałem alarmującym. Należy więc wal- 
czyć o poprawę dostępności do lekarza okulisty i jakości badań. 


0. WNIOSKI 


1. Zachorowalność znana jaskry na terenie Szczecina i wojewódz- 
twa w latach 1964—1983, wynosząca 0,83%o, jest znacznie niższa od 
ogólnie przyjętej. 

2. Dominowali pacjenci powyżej 40 roku życia (92,7%). 

3. Jaskra występowała częściej u kobiet (64%) niż u mężczyzn (36%). 

4. Przeważająca liczba chorych na jaskrę zamieszkiwała w miastach 
(88,8%). 

0. W analizowanym materiale najczęściej występowała jaskra pier- 
wotna kąta otwartego (79,1%), rzadziej kąta zamkniętego (11,7%) i wtórna 
(8,4%), najrzadziej jaskra dziecięca (0,8%). 

6. Stan zaawansowania choroby w chwili jej wykrycia wykazał 
w 2,7% całkowitą ślepotę, oraz w 10,87% przetrwanie w polu widzenia 
jedynie wysepki skroniowej. 

7. Stwierdzono statystycznie znamienny wpływ wartości cisnienia 
śródgałkowego i współczynnika odpływu na stopień uszkodzenia włó- 
kien nerwu wzrokowego, przy czym siła tego związku była większa 
w jaskrze pierwotnej kąta zamkniętego niż otwartego. 

8. Miarowość stwierdzono w 54% oczu, natomiast prawie dwukrotnie 
częściej występowała nadwzroczność (27,8%) niż krótkowzroczność. 

9. U 45% pacjentów stwierdzono współistnienie schorzeń ogólnoustro- 
jowych, w tym najczęściej miażdżycę uogólnioną (21,7%), nadciśnienie 
(10,5%) i cukrzycę (4,7%). 

10. Trafne rozpoznanie postawiono w 78,9%, najczęściej popełnianym 
błędem diagnostycznym było rozpoznawanie zapalenia spojówek (16%). 

11. W ciągu 20 lat leczenie kontynuowało 77,4% pacjentów. 


ZOFIA SKRZYMOWSKA 


PROBLEM OF GLAUCOMA IN THE AREA OF SZCZECIN 
AND VOIVODESHIP 
IN 1964—1983 


Summary 


The performed retrospective analysis has covered the visual organ state in 
patients with glaucoma treated at the Voivodeship Consulting Centre for Glauco- 
ma in Szczecin in the years 1964—1983. The epidemiological data were related to 
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the population of Szczecin and voivodehip. As many patients as 1463, treated at 
that time, were found to have glaucoma in 2842 eyes, therein: primary open 
angle glaucoma in 79.1%, closed angle in 11.7%, secondary glaucoma in 8.4%, 
infantile glaucoma in 0.8%. More frequently glaucoma was diagnosed in women 
(64%) there was a prevalence of patients aged over 40 years (92.75%), and inhabi- 
ting the towns (88.8%). The known morbidity rate was 0.83%o. The degree of disease 
advancement at being diagnosed showed in 13.6% the temporal rash persistence 
in the visual field or total blindness. There was a statistically significant effect of 
intraocular pressure and the outflow coefficient exerted on the optic nerve injury 
degree, evidenced by changes in the optic disc and in the visual field. In 454 
of patients it was disclosed that there was a coexistence of systemic diseases, most 
frequently generalized arteriosclerosis, arterial hypertension and diabetes mellitus. 


300bA CKIKBIMOBCKA 
BOIIPOC TJIAJIKOMBI B INEMNHHE M OBJIACTH B 1964—1983 IT. 


Pe3oMe 


IIpoBe1ćH peTpoCIeKTHBHBIŃ AHaJMH3 COCTOAHHA OPTAHa 3DeHHA OOJIbHbIX JIe4€HHBIX IIO IIO- 
BOMY TJIAYKOMBI B OOJacTHoń I JIaykoMHOŃ IIOJMKIIMHHKE B IlleuaHe B 1964—1983 ronax. Drna- 
NeMKOJIOTHIECKHE NAHHbBIE OTHOCATCA K HaceJIeHHIo ropoqa IlIeruHa H OOJIaCTA. 

Y 1463 OGoJIbHbIX JIe4eHHBIX B 3TOT IEeDHOJI YCTAHOBJIeHa TJIAYKOMA B 2842 TJIa3aX, M3 ero: 
IIepBHUHAA TJIIAYKOMA C OTKDBITBIM YyTJIOM B 79,1%, € 3AaKDBITBIM yTJIOM B 11,7%, A BTODHUHAA 
TIRAayKOMA B 8,4. Uaiie Bcero oO0HapyXHBaJIaCb TJIAYKOMA y XEHLIHH (64 %,), HpeOOJIANRaAJIH OOJIB- 
Hble CBbinie 40 rora %u3Hu (92,75%) H IIpoXHBaIoINHe B ropoxqax (88,8%,). BbIABJIeHHaA 3AO0JIe- 
BaeMOCTŁ Obiia 0,83 /.o. CTeIeHb pa3BHTHA OOJIE3ZHA BO BpeMA ed OGHapyXeHHA IIOKAZBIBAJA 
B 13,6%, COxpaHeHhe B IIoJle 3DeHHA BACOUHOTO OCTDOBKA HJIH IIOJIHYyIO CJIEIIOTY. 

OrperrejieHo CTaTHCTHUECKH H3MeHUHBO€ BJIAAHAE BbICOTbI BHYTDHTJIA3HOTO NABJIEHHA H KO3(P- 
bQunueHTa OTTOKA BHYyTPHTJIA3HO XKHJKOCTH Ha CTEIEHb HOBDEXIeHHA 3DHTEJILHOTO HepBa, IIDOA- 
BJIAFOLIMŃCA H3MeHCHHAMH COCKA 3DHTEJTIŁHOTO HepBa H H3MEeHeHHAMA B IIOJIe 3peHHA. V 45%, 
OOJIbHBIX OOHapyXXKeHO COCYLIIECTBOBAHHE OÓINUX 3aO0JieBaHHii OpraHH3Ma, Ualie BCero oO0OLItH- 
HOTO CKJlIepo3a, apTepHaJIbHOfi THIIEpTeH3HH H JrM4aOeTa. 
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SŁUŻBA ZDROWIA MIASTA SZCZECINA W ROKU 1945 


Klinika Chorób Płuc i Gruźlicy Pomorskiej Akademii Medycznej 
w Szczecinie, 
ul. Alfreda Sokołowskiego 11, 70-890 Szczecin-Zdunowo 


Streszczenie. Celem pracy jest przedstawienie rozwoju Służ- 
by Zdrowia miasta Szczecina w okresie od 5 maja do 31 grudnia 1945 
roku. 

W opracowaniu scharakteryzowano poszczególne jednostki organi- 
zacyjne Służby Zdrowia i ustalono czas ich uruchomienia. 

Wykorzystano materiały archiwalne, znajdujące się głównie w Wo- 
jewódzkim Archiwum Państwowym (WAP) w Szczecinie, oraz doku- 
menty udostępnione autorom przez osoby pracujące w 1945 roku. 

Spis pracowników Służby Zdrowia opracowano na podstawie odpi- 
sów list płatniczych, sporządzonych z oryginałów znajdujących się po- 
przednio w WAP, a obecnie skasowanych. 

Słowa kluczowe: lekarze — lecznictwo — Służba Zdrowia — 
Szczecin — rok 1945. 


Wojska radzieckie wkroczyły do miasta Szczecina 26 kwietnia 1945 
roku. Piotr Zaremba, pierwszy Prezydent miasta, rozpoczął urzędowa- 
nie 28 kwietnia. Akcja osadnicza rozpoczęła się 4 i 5 maja. Przybyło 
transportem samochodowym 651 osób z Poznania. Poza tym osiedlali 
się w mieście repatrianci i przesiedleńcy. 

Sytuacja aprowizacyjna była bardzo trudna. Czasami jadano tylko 
raz dziennie. Wobec powyższego wszystkie urzędy uruchamiały sto- 
łówki. Z powodu trudności finansowych pracownicy otrzymali dopiero 
w grudniu zaliczki pieniężne. Podczas działań wojennych uległy zni- 
szczeniu szpitale i budynki mieszkalne, a sprzęt został wywieziony lub 
rozkradziony. Jednostki organizacyjne Służby Zdrowia powstały na ba- 
zie istniejących zabudowań, z wyjątkiem szpitala zakaźnego, który zo- 
stał umiejscowiony w budynkach byłego domu poprawczego i domu 
starców. Służba Zdrowia opiekowała się chorymi, bez względu na naro- 
dowość i religię. Należy podkreślić, że w szpitalu w Grolęcinie oraz 
w szpitalu kolejowym pracownicy narodowości niemieckiej pracowali 
razem z polskimi specjalistami. 
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Szczecin został przekazany władzom polskim oficjalnie dopiero 5 
lipca, a 4 października przyłączono do śródmieścia dzielnicę Golęcin. 

Na dzień 31 grudnia mieszkało w Szczecinie 22 916 Polaków i 74 780 
Niemców. 


Pracownicy Służby Zdrowia byli ludźmi świadomymi swych obo- 
wiązków. Pracowali bez poborów aż do grudnia 1945 roku, nie dojadali 
i nie znali wolnych niedziel. Często także przemykali się ciemnymi uli- 
cami wśród ruin do chorych, ryzykując zdrowie i życie. 

Pierwszy transport osiedleńczy z Poznania przybył do Szczecina 4 
maja. W tym transporcie samochodowym było czterech lekarzy, a mia- 
nowicie: internista dr Zygmunt Jakubowski ze Śląska, internista dr Jan 
Sojka i pediatra dr Władysława Sojka z Krakowa oraz dr Stefan Mutschke 
z Poznania. Poza tym przybyło tym transportem dwóch dentystów 
(Adam Młodyszewski i Adam Tischler), aptekarz (mgr Konrad Rozwa- 
dowski), felczer weterynarii (Antoni Kaźmierski), pielęgniarz (Lucjan 
Mutschke) oraz dwóch sanitariuszy *. 


Dnia 5 maja dr Zygmunt Jakubowski mianowany został naczelni- 
kiem Miejskiego Wydziału Zdrowia, a szefem szpitalnictwa został dr Jan 
Sojka. Tego samego dnia czynne już było ambulatorium miejskie z pod- 
ręczną apteką; mieściło się ono w Wydziale Zdrowia przy Placu Nie- 
złomnych (obecnie Dzierżyńskiego). 

Lekarstwa i materiały opatrunkowe zdobył dr Jakubowski z gabi- 
netów lekarskich, aptek i szpitala na Golęcinie, używając do tego celu 
wózka i przygodnych wozów. W tym ambulatorium dla ludności cy- 
wilnej przyjmował codziennie około stu chorych, a potrzebne leki wy- 
dawał z podręcznej apteki. Drugie ambulatorium istniało przy straży 
pożarnej przy ulicy Grodzkiej, a prowadził je lekarz narodowości li- 
tewskiej (nazwiska nie udało się ustalić). Ludnością zamieszkałą w nie- 
mieckiej dzielnicy Niebuszewo opiekował się radca medyczny dr Bac- 
kler. Po obejrzeniu czterech szpitali dr Jakubowski wytypował na szpi- 
tal miejski gmach byłej krajowej kliniki ginekologicznej przy ulicy Pio- 
tra Skargi; realizacja tego projektu nie doszła jednak do skutku. 

W swoim sprawozdaniu dr Jakubowski podaje, że dnia 16 maja pra- 
cowało w Szczecinie pięciu lekarzy, w tym dwóch lekarzy praktykan- 
tów, jeden chirurg, jeden laryngolog, jeden ginekolog oraz trzech apte- 
karzy. Z wyjątkiem dr Władysławy Sojki, chirurga dr Bolesława Ka- 
czyńskiego, laryngologa dr Jakuba Dambrotha, mgr farmacji Konrada 
Rozwadowskiego i mgr farmacji Mieczysława Krzyżankiewicza, nazwisk 
pozostałych nie udało się nam dotychczas ustalić. 


1 Zarząd Miejski w Szczecinie, Wydział Ogólno-Organizacyjny, Oddział Sekret. 
Prezydenta, Wykaz osób przesiedlonych w dniu 4 maja 1945 r., WAP w Szczecinie, 
vol. 278. 
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Należy dodać, że mgr Mieczysław Krzyżankiewicz reprezentował 
Izbę Farmaceutyczną w Zarządzie Miejskim w Szczecinie *. 


Ewakuacja Urzędu Wojewódzkiego i władz miejskich oraz pracowni- 
ków Służby Zdrowia do Stargardu w dniu 19 maja 1945 była końcem 
pierwszego okresu organizacji służby zdrowia w Szczecinie. 


W okresie od 9 do 19 czerwca istniał jednocześnie polski i niemiecki 
Zarząd Miejski w Szczecinie. W tym czasie spotykamy w notatkach 
ponownie dr Zygmunta Jakubowskiego, naczelnika Wydziału Zdrowia 
miasta Szczecina. Leczył on bowiem chorego prezydenta miasta *. O in- 
nych lekarzach, którzy pracowali w tym okresie, nie udało się nam zdo- 
być żadnych informacji, z wyjątkiem dr Franciszka Morawskiego, który 
zorganizował opiekę lekarską w Państwowym Urzędzie Repatriacyjnym 
(PUR) od dnia 18 czerwca. Dnia 19 czerwca nastąpiła ponowna ewaku- 
acja polskiego Zarządu Miejskiego do Koszalina, a Państwowego Urzędu 
Repatriacyjnego do Stargardu. 


Okres od 20 czerwca do 4 lipca to wyłączna działalność niemieckiego 
Zarządu Miejskiego — przy istnieniu Polskiego Komitetu Pomocy Po- 
lakom w Szczecinie. Naczelnym lekarzem Komitetu został dr Zygmunt 
Jakubowski. Brał on udział w naradzie z lekarzem niemieckim dr La- 
wonn w sprawie walki z epidemiami; narada odbyła się w gmachu ra- 
dzieckiej Komendantury Wojennej *. Dnia 22 czerwca powrócił Państwo- 
wy Urząd Repatriacyjny ze Stargardu do Szczecina. 


Ostateczne przekazanie miasta Szczecina władzom polskim nastąpi- 
ło dnia 5 lipca. Dr Zygmunt Jakubowski mianowany został naczelni- 
kiem Miejskiego Wydziału Zdrowia i pełnił tę funkcję do dnia 6 sierp- 
nia. Drugim naczelnikiem Miejskiego Wydziału Zdrowia był chirurg 
dr Jerzy Tuz, który urzędował do 19 września *. Był on równocześnie 
pierwszym organizatorem Miejskiego Szpitala przy ulicy Jagiellońskiej 
44, jego pierwszym dyrektorem i ordynatorem oddziału chirurgicznego. 
Następnym naczelnikiem Miejskiego Wydziału Zdrowia mianowano gi- 


2 Piotr Zaremba: Szczecin 1945, Dziennik Wydarzeń i Dokumenty Histo- 
ryczne. Sprawozdanie z działalności Miejskiego Urzędu Zdrowia miasta Szczecina 
2 dnia 16 maja 1945, podpisane przez Naczelnego lekarza Miejskiego Wydziału 
Zdrowia, WAP w Szczecinie, t. I, s. 293—295, (bez sygnatury). 

8 Piotr Zaremba: Szczecin 1945, Dziennik Wydarzeń i Dokumenty Histo- 
ryczne. Szczecin 11.06.1945, WAP w Szczecinie, t. II, s. 348, (bez sygnatury). 

4 Piotr Zaremba: Szczecin 1945, Dziennik Wydarzeń i Dokumenty Histo- 
ryczne, WAP w Szczecinie, t. II, s. 524, (bez sygnatury). 

5 Piotr Zaremba: Szczecin 1945, Dziennik Wydarzeń Dokumenty Histo- 
ryczne, WAP w Szczecinie, t. II, s. 694, (bez sygnatury). 

6 Urząd Pełnomocnika Rządu R. P. na Okręg Pomorze Zachodnie, Wydział 
Zdrowia, L. dz. Szczecin, 3/45 Pers., Szczecin 19 IX 1945, pismo Inspektora Zdrowia 
dr med. G. Rathausa; odpis wykonany z oryginału znajdującego się u dr Jerzego 
Tuza. 
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nekologa dr Eugeniusza Michniewicza. Sprawował on swoją funkcję 
krótko, przez okres dwunastu dni, tj. do dnia 2 października ”. Po tym 
okresie pozostał nadal w Miejskim Wydziale Zdrowia na stanowisku 
kierownika szpitalnictwa. Czwartym naczelnikiem Miejskiego Wydziału 
Zdrowia mianowany został dnia 2 października internista dr Jan Żyt- 
kiewicz, który pozostał na tym stanowisku do dnia 12 maja 1946 roku*. 

W Miejskim Wydziale Zdrowia zatrudnionych było ogółem dziesię- 
ciu pracowników umysłowych i dwóch fizycznych *. 

Opiekę lekarską w PUR zorganizował dr Franciszek Morawski już 
dnia 18 czerwca. Punkt Etapowy nr I (ul. Małopolska 17, następnie 
Małopolska 22) dla repatriantów ze Wschodu miał czynne Ambulato- 
rium i Izbę Chorych przy ul. Henryka Pobożnego 2. Począwszy od 
1 sierpnia pracowały tam także dr Maria Bereżyńska-Kołaczyńska i trzy 
pielęgniarki. Punkt Etapowy nr II (ul. Jagiellońska 65) dla repatrian- 
tów z Zachodu posiadał Ambulatorium, Izbę Chorych i Stację Opieki 
nad Matką i Dzieckiem. Od 16 lipca opiekę lekarską sprawował tam 
dr Franciszek Morawski, a następnie pracowała dr Bronisława Szy- 
ran-Smolska. Do pomocy lekarzom zatrudniono trzy pielęgniarki. Cho- 
rych repatriantów badano, leczono oraz kierowano do szpitali i sanato- 
riów. W krajowych sanatoriach przeznaczono 50 łóżek dla repatrian- 
tów zarejestrowanych w Szczecinie. Poza tym lekarz etapowy leczył 
choroby weneryczne, z wyjątkiem kiły, której przypadki były kierowane 
do szpitala. Współpraca z Polskim Czerwonym Krzyżem (PCK) pole- 
gała na tym, że na dworcach kolejowych w punktach sanitarno-odżyw- 
czych do PUR należało odżywianie repatriantów, a pomoc lekarska do 
EEK 

W lipcu zorganizowano pierwszy Miejski Szpital przy ul. Jagielloń- 
skiej 44. Dyrektor i zarazem ordynator oddziału chirurgicznego dr Jerzy 
Tuz miał do pomocy tylko jedną asystentkę dr Marię Bereżyńską-Koła- 
czyńską, która pracowała w tym szpitalu od 1 września. Szpital był 
obliczony na sto łóżek i posiadał cztery oddziały, a mianowicie: chirur- 
giczny, wewnętrzny, położniczy oraz dziecięcy. Poza wspomnianą już 
jedną lekarką miał dr Tuz do pomocy bardzo szczupły personel, składa- 
jący się z położnej, jedenastu pielęgniarek, dwóch pracowników admini- 


7 Pismo naczelnika Wydziału Zdrowia dr Hieronima Powiertowskiego, Wy- 
dział Zdrowia 1728/45, Koszalin 2 X 1945. Zbiory Romana Turczynowskiego. 

8 Urząd Miejski w Szczecinie, ul. Dzierżyńskiego 1, Archiwum, Akta personal- 
ne Jana Żytkiewicza, życiorys. 

8 Lista imienna pracowników Zarządu Miejskiego w Szczecinie, Wydział Zdro- 
wia; odpis wykonany z oryginału znajdującego się poprzednio w WAP w Szczeci- 
nie (obecnie oryg. skasowany). Zbiory Romana Turczynowskiego. 

10 Zespół: Woj. Oddział, Państwowy Urząd Repatriacyjny w Szczecinie, WAP 
w Szczecinie, syg. 3, 118, 233, 428, 438, 454. 
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stracyjnych oraz osiemnastu pracowników fizycznych ”. Uroczyste otwar- 
cie szpitala nastąpiło dopiero 26 grudnia ”. 

Szpital Zakaźny w Niemierzynie zorganizowany został na terenie 
zakładów wychowawczych dnia 11 sierpnia i zajmował początkowo dwie 
kamienice (przy dziś. ul. Judyma 8 i 14). Dyrektorem została interni- 
stka dr Elżbieta Buk ”. Leczyła chorych narodowości polskiej, niemiec- 
kiej i rosyjskiej. Do pomocy miała kilku niemieckich lekarzy, a także 
pielęgniarki i salowe *. Następnie wytypowano dom starców na Sszpi- 
tal zakaźny. Drugim dyrektorem mianowany został dnia 16 sierpnia 
internista dr Romuald Orłowski %, a dr Elżbieta Buk została ordynato- 
rem. Trzecim lekarzem skierowanym do pracy była dermatolog dr Bro- 
nisława Szyran-Smolska, która od 25 sierpnia pracowała w charakterze 
ordynatora oddziału skórno-wenerycznego. We wrześniu pracowało już 
czterech lekarzy, gdyż 20 września zaangażowany został dermatolog 
dr Kazimierz Gradziński. Następnie 6 października przybył do szpitala 
piąty lekarz internista, dr Jan Sojka, który został ordynatorem oddziału 
zakaźnego. Na dzień 31 grudnia szpital zatrudniał czterdziestu pięciu 
pracowników, w tym pięciu lekarzy, osiem pielęgniarek, dwunastu pra- 
cowników umysłowych i dwunastu pracowników fizycznych ". W tym 
okresie od 17 sierpnia do 31 grudnia leczono ogółem 674 osoby, w tym 
narodowości niemieckiej 449 osób (66,6%) *. 

Dr Włodzimierz Gilewicz był dyrektorem małego szpitala na dwa- 
dzieścia pięć łóżek przy ulicy Słowackiego od dnia 12 sierpnia do 4 paź- 
dziernika. Szpital ten był przeznaczony głównie dla Niemców *. 

Szpital Wojskowy został przeniesiony ze Stargardu do Szczecina 
i dnia 12 sierpnia zajął gmach byłego krajowego zakładu położniczo- 


11 Tista imienna pracowników Szpitala Miejskiego w Szczecinie; odpis wyko- 
nany z oryginału, znajdującego się poprzednio w WAP w Szczecinie (obecnie 
oryg. skasowany). Zbiory Romana Turczynowskiego. 

12 „Kurier Szczeciński”, nr 67, z 22 XII 1945. 

18 Zarząd Miejski miasta Szczecina, Wydział Zdrowia, L. dz. 149/45, Szczecin, 
dnia 11 sierpnia 1945 r., Miihlenstr. 19. Nominacja dr Elżbiety Buk na dyrektora 
szpitala chorób zakaźnych w Kiickenmiihle, [podpis:] Dr Jerzy Tuz, Naczelny le- 
karz Wydziału Zdrowia. Zbiory Romana Turczynowskiego. 

14 Wywiad z dr Elżbietą Buk. Zbiory Romana Turczynowskiego. 

15 Zarząd Miejski miasta Szczecina, Wydział Zdrowia, L. dz. 182/45, Szczecin, 
dnia 16 sierpnia 1945 r. Nominacja dr Romualda Orłowskiego na dyrektora szpita- 
la chorób zakaźnych w Kiickenmiihle, [podpis:] Dr Jerzy Tuz, Naczelny lekarz 
Wydziału Zdrowia; odpis wykonany z oryginału znajdującego się w rodzinie dr Ro- 
mualda Orłowskiego. Zbiory Romana Turczynowskiego. 

16 Tista imienna pracowników Szpitala Zakaźnego w Szczecinie; odpis wyko- 
nany z oryginału znajdującego się poprzednio w WAP w Szczecinie (obecnie oryg. 
skasowany). Zbiory Romana Turczynowskiego. 

17 Roman Turczynowski: Pionierski okres Miejskiego Szpitala Zakaźne- 
go w Szczecinie (rok 1945), „Wiadomości Lekarskie”, 1970, 17, s. 1525—1528. 

18 Urząd Miejski w Szczecinie, ul. Dzierżyńskiego 1, Archiwum, Akta perso- 
nalne, nr 774: Gilewicz Włodzimierz, życiorys. 
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-ginekologicznego przy ul. Piotra Skargi 9/11. Kierownikiem szpitala 
był major dr Andrejew *” (imienia nie udało się ustalić). 

Przy ulicy Słowackiego 19 zorganizowano jedyny Miejski Ośrodek 
Zdrowia, którego kierownikiem został internista dr Czesław Słomski; 
prowadził on ambulatorium od 18 sierpnia. We wrześniu przyjęci zo- 
stali do pracy pediatra dr Halina Chmielewska, dermatolog dr Bronisława 
Szyran-Smolska, dermatolog dr Kazimierz Bandych oraz ftyzjatra 
dr Anatoliusz Balc. Data 15 września, dzień rozpoczęcia pracy dr Anato- 
liusza Balca w charakterze kierownika poradni przeciwgruźliczej Ośrod- 
ka Zdrowia, to początek walki z gruźlicą w Szczecinie. Poza tym Ośro- 
dek Zdrowia zatrudniał lekarza dentystę dr Jadwigę Czerniak oraz dzie- 
sięciu innych pracowników *. Ośrodek Zdrowia prowadził trzy przy- 
chodnie, a mianowicie: przeciwgruźliczą, skórno-weneryczną i przeciw- 
jagliczą, oraz ogólne ambulatorium *. 

Składnicę Sanitarną uruchomiono w sierpniu; gromadzono tam leki 
i środki opatrunkowe. Zatrudnionych było czterech pracowników, a mia- 
nowicie: kierownik Wacław Palusiak oraz drogista, maszynistka i do- 
zorca *. 

Oddział PCK rozpoczął działalność przy Al. Wojska Polskiego 63 
z dniem 1 września. Początkowo pełnomocnikiem oddziału była pedia- 
tra dr Halina Chmielewska, a od 1 października na to stanowisko po- 
wołany został mjr Kazimierz Waygart. Ambulatorium PCK zajmowało 
sześć pomieszczeń (dwa gabinety lekarskie, gabinet zabiegowy, aptekę, 
pokój dyżurny i poczekalnię). Kierownikiem ambulatorium została gi- 
nekolog dr Maria Tomaszewska, która także prowadziła gabinet gine- 
kologiczno-położniczy. Gabinet chorób wewnętrznych i pediatryczny oraz 
Stację Opieki nad Matką i Dzieckiem obsługiwała dr Halina Chmielew- 
ska. Poza tym czynna była stacja sanitarna do walki ze świerzbem oraz 
gabinet zabiegowy, gdzie poza injekcjami leków i opatrunkami wykony- 
wano szczepienia ochronne przeciw durowi brzusznemu. Gabinet zabie- 
gowy prowadziła starsza pielęgniarka Alfonsyna Jastrzębska-Krywen- 
czyk, która była równocześnie przełożoną sześciu pielęgniarek i dwóch 
sanitariuszy. Na punktach etapowych PUR-u punkty sanitarne prowadził 
PCK. Punkt sanitarny na Dworcu Głównym znajdował się w drewnia- 
nej przybudówce na peronie dworca; jednak niebawem został przenie- 


18 Bronisław Seyda: 15 lat szpitala wojskowego w Szczecinie, „Lekarz Woj- 
skowy”, 1960, 11, s. 1071—1072. 

% Tista imienna pracowników Ośrodka Zdrowia; odpis wykonany z oryginału 
znajdującego się poprzednio w WAP w Szczecinie (obecnie oryg. skasowany). Zbio- 
ry Romana Turczynowskiego. 

21 „Kurier Szczeciński”, nr 45, z 27 XI 1945. 

22 Lista imienna pracowników składnicy sanitarnej; odpis wykonany z orygi- 
nału znajdującego się poprzednio w WAP w Szczecinie (obecnie oryg. skasowany). 
Zbiory Romana Turczynowskiego. 
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siony na Dworzec Turzyn do trzech pomieszczeń. Poza tym od 4 paż- 
dziernika czynny był punkt sanitarny w Gumieńcach, gdzie zatrudnie- 
ni byli tylko mężczyźni na 24-godzinnych dyżurach *. 

Piątym szpitalem zorganizowanym na terenie miasta był Szpital Ko- 
lejowy przy ul. Roosevelta, przekazany 22 września dla pracowników 
kolejnictwa. Dyrektorem szpitala został lekarz internista i ginekolog 
dr Stanisław Skoczek. Oddział położniczy i chirurgiczny prowadził gi- 
nekolog dr Roman Jackowski, a oddział wewnętrzny początkowo dr Jan 
Jastak, a następnie dr Zbigniew Wojciechowski. Gabinet rentgenowski, 
jedyny w Szczecinie, prowadził dr Zygmunt Jakubowski. Poza tym 
w szpitalu zatrudnionych było: dwóch lekarzy asystentów (Eugenia Po- 
mirko i Otto Schmoldt), przełożona pielęgniarek Zofia Mamakis, sze- 
snaście pielęgniarek oraz trzydzieści jeden osób personelu administra- 
cyjnego i niższego. Pierwszymi chorymi byli Niemcy, których leczono 
i operowano przy współudziale niemieckiego lekarza dr Ottona Schmold- 
ta. Miejsca zwalniane przez wypisanych Niemców zajmowali stopniowo 
chorzy Polacy. Szpital był obliczony na stu chorych *. 

Ubezpieczalnię Społeczną zorganizowano 27 września przy ul. Jed- 
ności Narodowej 12. Naczelnym lekarzem został ginekolog dr Bronisław 
Kotowicz, a zatrudnieni byli: lekarz chorób wewnętrznych i skórnych 
dr Kazimierz Bandych, specjalista laryngolog dr Jan Kowalski, interni- 
sta i lekarz domowy dr Eustachy Krełowski, dermatolog dr Bronisława 
Szyran-Smolska, internista dr Eugeniusz Michniewicz — przyjmujący 
ludność niemiecką, oraz lekarz dentysta Zofia Gorzkowska. Pracodawcy 
otrzymali polecenie ubezpieczenia zatrudnionych u siebie pracowników *. 

Dnia 4 października do śródmieścia przyłączono dzielnicę Golęcin. 
Szpital w Golęcinie przy ul. Strzałowskiej był szóstym zorganizowanym 
szpitalem na dwieście łóżek, z oddziałem wewnętrznym i chirurgicz- 
nym *. Dyrektorem został mianowany 5 października dr Włodzimierz 
Gilewicz, który ukończył studia medyczne we Lwowie. Do pomocy miał 
położną Janinę Chmielewską, pielęgniarkę Zenobię Lachowicz, czterech 
pracowników umysłowych i dziewięciu pracowników fizycznych ”. Rów- 
nocześnie w szpitalu pracował dr Hans Kayser i trzydziestu czterech 


28 Polski Czerwony Krzyż, Zarząd Wojewódzki w Szczecinie, ul. Wojska Pol- 
skiego 63, Akta personalne. 

24 Dr Roman Jackowski i dr Stanisław Telega: Rozwój i działalność 
szpitala kolejowego w Szczecinie w latach 1945—1964, wyd. Drukarnia Kolejowa, 
Poznań 1965. 

25 „Kurier Szczeciński”, nr 13, z 20—21 X 1945. 

2 Roman Turczynowski: Pionierski okres Miejskiego Szpitala w Szcze- 
cinie-Golęcinie (rok 1945), „Roczniki PAM w Szczecinie”, Suplement 8, s. 81—82, 
PZWL, Warszawa 1973. 

32 Tista imienna pracowników szpitala w Grolęcinie, odpis wykonany z orygi- 
nału znajdującego się poprzednio w WAP w Szczecinie (obecnie oryg. skasowany). 
Zbiory Romana Turczynowskiego. 
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pracowników niemieckich *. W okresie od 18 października do 31 grud- 
nia leczono ogółem 383 osoby, w tym chorych narodowości niemieckiej 
było 370 osób (96,6%). 

Szpital na Niemieckiej Górce oraz Szpital Miejski „Betanien” były 
zajęte na potrzeby wojsk radzieckich. Natomiast Szpital Miejski przy 
ul. Powstańców nie nadawał się do użytku. 

Lekarze zorganizowali się w Związku Zawodowym Lekarzy w dniu 
o października. Siedziba Związku znajdowała się przy Al. Pomorskiej 19. 
Prezesem wybrano dr Tadeusza Michniewicza, zastępcą prezesa został 
dr Lucjan Korczewski, sekretarzem dr Kazimierz Bandych, skarbni- 
kiem dr Halina Chmielewska, a członkiem zarządu dr Jan Kowalski *. 

Wydział Opieki Społecznej zorganizował 31 października ambulato- 
rium dla ludności niezamożnej * przy ul. Bogdana Zaleskiego 2. Pro- 
wadził je dr Zygmunt Jakubowski, przyjmując chorych codziennie od 
godziny 8 do 10. 

Naczelnik Służby Sanitarnej PKP dr Emil Cholewa, ginekolog, zor- 
ganizował Centralną Poradnię Lekarską przy ul. 3-go Maja. Pracowali 
tam następujący lekarze: pulmonolog dr Anatoliusz Bale, internista 
dr Edmund Dzienara, dermatolog i internista dr Kazimierz Gradziński, 
ginekolog dr Lucjan Korczewski, laryngolog dr Jan Kowalski, interni- 
sta dr Jan Sojka i dermatolog dr Bronisława Szyran-Smolska *. 

Dr Romuald Orłowski wraz z innymi lekarzami zorganizował Poli- 
klinikę Zrzeszenia Lekarzy, której siedziba mieściła się przy Placu Sta- 
lina 6 (obecnie Plac Odrodzenia). Czynna była owa Poliklinika codzien- 
nie od godziny 8 do 20, a przyjęcia chorych odbywały się w ambulato- 
rium oraz w gabinetach: chorób wewnętrznych, chirurgicznym, skórno- 
-wenerycznym, płucnym, ginekologicznym, dziecięcym oraz chorób ucha, 
gardła i nosa. Poza tym funkcjonowało całodobowe pogotowie lekar- 
skie *. W Poliklinice pracowali dr Kazimierz Gradziński, dr Bronisława 
Szyran-Smolska, dr Jerzy Tuz oraz inni, których nazwisk nie udało się 
nam ustalić. 

Na terenie miasta Szczecina mieszkali: ginekolog-akuszer dr Jerzy 
Monsiorowski, ginekolog dr Władysław Kurlus, internista dr Wojciech 
Zawłocki oraz lekarze dentyści: Maria Bielicka, Konstanty Dobrzyński, 


28 Zarząd Miejski w Szczecinie, Listy płac szpitala w Grolęcinie 1945—1946, 
Lista wypłaconej zaliczki dla pracowników narodowości niemieckiejj WAP w Szcze- 
cinie, vol. 134. 

2 Zarząd Miejski w Szczecinie, Dział Społ.-Polit.. Związek Zawodowy Lekarzy, 
WAP w Szczecinie, vol. 184, s. 1. 

30 „Kurier Szczeciński”, nr 34, z 14 KI 1945. 

51 Dyrekcja PKP w Szczecinie, Akta personalne pracowników; oraz Dr Jan 
Kowalski: Moje XX-lecie. Wspomnienia, Woj. Arch. Państw. w Szczecinie 
(bez sygnatury); Wywiad z dr Janem Kowalskim. Notatki. Zbiory Romana Tur- 
czynowskiego. 

s: „Kurier Szczeciński”, nr 51, z 4 XII 1945. 
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Czesław Hein, Jan Katz, Stefan Pudelewicz, dr Janina Słojewska, Ma- 
rian Sobaniak, Władysław Suski i Seweryn Żeleźniak %, Nie udało się 
nam ustalić, gdzie wyżej wymienione osoby pracowały. 

W pierwszej [Tymczasowej Radzie Narodowej, zwołanej 13 listopada 
1945 roku, radnym z ramienia klubu PPS był dr Zygmunt Jakubowski; 
brał on udział w uchwałach mających na celu polepszenie stanu zdro- 
wotnego miasta Szczecina i zwalczanie chorób zakaźnych *. 

Na terenie miasta czynne były trzy apteki, a mianowicie: „Central- 
na” przy Al. Jedności Narodowej 42 (kierownik: mgr Stefan Malinowski), 
„Minerwa” przy ul. Naruszewicza 11 (kierownik: mgr Jadwiga Łempic- 
ka) i „Phoenix przy ul. Roosevelta 51 (kierownik: mgr Ludmiła Kwiat- 
kowska) *. W aptekach obok personelu polskiego zatrudnieni byli także 
farmaceutki i farmaceuci niemieccy *. Okręgowa Izba Farmaceutyczna 
w Szczecinie rozpoczęła rejestrację farmaceutów z dniem 11 września. 

Powiatowy lekarz weterynarii dr Zbigniew Koliński* urzędował 
przy ul. Bogdana Zaleskiego 2. Sprawował on także opiekę nad la- 
boratorium badań środków żywności i przedmiotów użytku. 

Miejski Wydział Zdrowia uruchomił kąpielisko przy ul. Boguchwa- 
ły 9 we wrześniu oraz zakład kąpielowy przy placu Orła Białego 2 
w listopadzie. W obu kąpieliskach zatrudnionych było dziewięciu pra- 
cowników *. 


SPIS PRACOWNIKÓW SŁUŻBY ZDROWIA MIASTA SZCZECINA 
W 1945 ROKU * 


Albrecht Józefa — szwaczka, Albrecht Oskar — elektromonter, Albrecht 


Paweł — palacz, Anastazjewska Aleksandra — salowa, Baczyńska Re- 
gina — salowa, Bakaniewicz Józef — palacz, Bal — pracownik fizyczny, 
Bale Anatoliusz — lekarz, Bambinek Helena — szwaczka, Bana Jan — 


księgowy, Bandych Kazimierz — lekarz, Baranowski Piotr — pracownik 


33 Szczecin Dawniej i Dzisiaj oraz „Informator” 1945 r., WUBP-Biblioteka, 
Pomorzoznawstwo, Nr 1205, s. 71. 

34 Piotr Zaremba: Pierwszy szczeciński rok 1945, Wydawnictwo Poznań- 
skie, Poznań 1966, s. 279. 

85 Szczecin Dawniej i Dzisiaj oraz „Informator” 1945 r., WUBP-Biblioteka, 
Pomorzoznawstwo, Nr 1205, s. 71. 

36 „Kurier Szczeciński”, nr 61, z 15 XII 1945. 

37 Szczecin Dawniej i Dzisiaj oraz „Informator” 1945 r.. WUBP-Biblioteka, 
Pomorzoznawstwo, Nr 1205, s. 71. 

38 Tista imienna pracowników kąpielisk: odpis wykonany z oryginału znaj- 
dującego się poprzednio w WAP w Szczecinie (obecnie oryg. skasowany). Zbiory 
Romana Turczynowskiego. 

8 Wykaz sporządzono z dokumentów cytowanych w przypisach 9, 11, 16, 20, 
22. 27. 
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fizyczny, Bereżyńska-Kołaczyńska Maria — lekarz, Berghausen Emi- 
lia — pielęgniarka, Bielicka Maria — dentystka, Bień Stanisława — sa- 
lowa, Błaszkiewicz Alfreda — pielęgniarka, Bogatko Stanisława — ma- 
szynistka, Brek Bożena — pielęgniarka, Bubien Janina — pielęgniarka, 
Buczyńska Maria — salowa, Buk Elżbieta — lekarz, Burdzyńska Wan- 
da — kasjerka, Chmicka Stanisława — łazienna, Chmielewska Halina — 
lekarz, Chmielewska Janina — położna, Cholewa Emil — lekarz, Chru- 
szczyńska Natalia — pielęgniarka, Chylińska Anna — pielęgniarka, Cicio 
Gertruda — salowa, Cieślak Aniela — salowa, Cywilew Kamilla — pie- 
lęgniarka, Czech Stanisława — salowa, Czerniak Jadwiga — lekrz den- 
tysta, Dambroth Jakub — lekarz, Destilek Zofia — pielęgniarka, Do- 
brzyński Konstanty — dentysta, Dolegowska Wanda — salowa, Dom- 
żalska Bronisława — kucharka, Dudczak Emilia — kierownik kance- 
larii, Dzionara Edmund — lekarz, Engel Zofia — goniec, Fita Maria — 
pielęgniarka, Gałecka Anna — salowa, Gałecki Leonard — księgowy, 
Gąsiorowski Alfons — pracownik umysłowy, Gilewicz Włodzimierz — 
lekarz, Gnieżeński Stanisław — palacz, Gołębiowska Helena — łazienna, 
Gorzelak Eugeniusz — pielęgniarz, Gorzkowska Zofia — lekarz denty- 
sta, Grabos Władysław — ogrodnik, Grabowska Jadwiga — pielęgniarka, 
Grabowski Antoni — dozorca, Gradowska Maria — pielęgniarka, Gra- 
dziński Kazimierz — lekarz, Gruszczyńska Kazimiera — salowa, Gry- 
gorowicz Stanisława — pracownik umysłowy, Gulbińska Helena — go- 
spodyni, Hein Czesław — dentysta, Hornik Helena — maszynistka, Jac- 
kowski Roman — lekarz, Jakubowski Zygmunt — lekarz, Janczak Ha- 
lina — magazynier, Jarzębowski Antoni — pielęgniarz, Jastak Jan — 
lekarz, Jastrzębska-Krywenczyk Alfonsyna — pielęgniarka, Kaczmarek 
Czesław — pracownik fizyczny, Kaczmarek Wacław — palacz, Kaczyń- 
ski Bolesław — lekarz, Kadzewska Maria — pielęgniarka, Kapturska — 
dentystka, Karpińska Janina — magazynier, Kasperski: Michał — ma- 
gazynier, Katz Jan — dentysta, Kazikowska Kazimiera — pielęgniarka, 
Kazimierski Antoni — felczer weterynarii, Kazimierczak Kazimiera — 
pielęgniarka, Kobus Wanda — pielęgniarka, Koliński Zbigniew — le- 
karz weterynarii, Kłysińska Antonina — pielęgniarka, Komassa Ewa — 
salowa, Konopka Jan — referent, Korczak — portier, Korczewski Lu- 
cjan — lekarz, Korzec Franciszek — palacz, Kostrzewa Stefania — pie- 
lęgniarka, Kotowicz Bronisław — lekarz, Kowalski Jan — lekarz, Ko- 
walski Józef — kierownik kąpieliska, Kozdrońska Zofia — maszy- 
nistka, Kozłowska Irena — pielęgniarka, Krawczyk Romualda — salowa, 
Krawczyk Waleria — kucharka, Krawczyk Zygmunt — ślusarz, Kraw- 
czyńska Henryka — salowa, Krełowski Eustachy — lekarz, Kryszto- 
polska Eugenia — salowa, Krysztopolska Henryka — salowa, Krzyżan- 
kiewicz Mieczysław — mgr farmacji, Kubień Karol — kierownik go- 
spodarczy, Kuczyńska Ewa — pielęgniarka, Kufel Leokadia — salowa, 
Kunstfeld Emilia — pielęgniarka, Kurlus Władysław — lekarz, Kusal 
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Maria — pielęgniarka, Kwiatkowska Ludmiła — mgr farmacji, Lacho- 
wicz Zofia — pielęgniarka, Lange Genowefa — pielęgniarka, Ledó- 
chowski Bronisław — intendent, Lisiecki Teofil — felczer, Łempicka 
Jadwiga — mgr farmacji, Łukasik Maria — salowa, Maciejczyk Hen- 
ryk — pielęgniarz, Maciejczyk Stanisława — krawcowa, Majewska Ma- 
ria — salowa, Makowski Antoni — kucharz, Malinowski Stefan — 
mgr farmacji, Malukiewicz Janina — pracownik umysłowy, Małachow- 
ska Antonina — kierownik kancelarii, Małek Genowefa — pielęgniarka, 
Mamakis Zofia — przełożona pielęgniarek, Mańczyk Maria — pielęg- 
niarka, Marchewka Władysław — palacz, Marciniak Jadwiga — pie- 
lęgniarka, Maślarczyk Stanisława — salowa, Michalski Marian — kie- 
rownik administracyjny, Michniewicz Eugeniusz — lekarz, Mielczarek 
Bogumiła — przełożona pielęgniarek, Mielczarek Jan — kierownik kuch- 
ni, Mielczarek Wacław — intendent, Milewska Wanda — pracownik 
umysłowy, Misiak Helena — położna, Mirkowska Stanisława — pie- 
lęgniarka, Młodyszewski Adam — dentysta, Monsiorowski Jerzy — le- 
karz, Morawski Franciszek — lekarz, Mostek — pracownik fizyczny, 
Motyczyński Józef — palacz, Mroczkowski Władysław — pracownik 
umysłowy, Mutschke Lucjan — pielęgniarz, Mutschke Stefan — lekarz, 
Nagajowa Zofia — kierownik Izby Przyjęć, Odyniec Eudokia — kie- 
rownik gospodarczy, Oględzki Władysław — woźnica, Opaska Irena — 
maszynistka, Orlicki Józef — asystent, Orłowski Romuald — lekarz, 
Pajor Józef — łazienny, Palusiak Wacław — kierownik składnicy sa- 
nitarnej, Pańczyk Helena — salowa, Papaj Henryk — pracownik umy- 
słowy, Pawełczyk Karolina — kucharka, Pieszkur Józef — elektromon- 
ter, Pietrus Jan — dozorca nocny, Pietkiewicz Jan — dozorca, Pisz Hali- 
na — kucharka, Piszczek Jan — palacz, Pomirko Eugenia — lekarz, 
Popłońska Maria — salowa, Powidis Jadwiga — pielęgniarka, Psyłow- 
ska Zofia — salowa, Pudelewicz Stefan — dentysta, Pułak Jadwiga — 
salowa, Pułak Władysława — pielęgniarka, Rembecki Marian — dozorca 
nocny, Rozwadowski Konrad — aptekarz, Różański Augustyn — ka- 
sjer, Sarba Janina — salowa, Schmoldt Otto — lekarz, Sitowska Zofia — 
pielęgniarka, Skoczek Stanisław — lekarz, Skóra Aniela — salowa, 
Sławińska Leokadia — pielęgniarka, Słojewska Janina — dentystka, 
Słomski Czesław — lekarz, Smoliński Leon — lekarz, Sobaniak Ma- 
rian — dentysta, Socha Maria — szwaczka, Sochacka Zofia — salowa, 
Sojka Jan — lekarz, Sojka Władysława — lekarz, Sokalska Aleksan- 
dra — kucharka, Solińska Maria — księgowa, Srok Maria — pracownik 
umysłowy, Stankiewicz Anna — salowa, Stankiewicz Maria — salowa, 
Steczniewski Czesław — woźny, Stefaniszyn Franciszek — magazynier, 
Suski Władysław — dentysta, Symonajec Aleksander — pracownik fi- 
zyczny, Sypniewska Bella — położna, Szczyt Maria — pielęgniarka, 
Szostakiewicz Władysław — drogista, Szumilak Władysław — dozorca, 
Szydełko Jan — dezynfektor, Szyndier Irena — praczka. Szyran-Smol- 
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ska Bronisława — lekarz, Teliczka Karolina — kucharka, Tischler 
Adam — dentysta, Tomaszewska Maria — lekarz, Trzmiel Genowefa — 
salowa, Turkowski Walenty — kierownik apteki, Tuz Jerzy — lekarz, 


Ulbrych Jan — portier, Waśkowska Maria — kierownik kancelarii, Way- 
gart Kazimierz — pełnomocnik Oddziału PCK, Wawrzonowska-Zalewska 
Taisa — pielęgniarka, Wesołowska Zdzisława — personalna, Wesołow- 
ski Tadeusz — instruktor, Wicher Lucyna — pracownik fizyczny, Wiech- 
no Jadwiga — pielęgniarka, Więckiewicz Wincenty — palacz, Wilusz 
Antoni — kapelan, Wiśniewska Barbara — asystentka dentystyczna, 
Wiśniewska Maria — salowa, Wiśniewska Maria — pracownik fizyczny, 
Włodarczyk Weronika — salowa, Wojciechowski Zdzisław — lekarz, 
Wojczak — pracownik fizyczny, Woroniecka Anna — pielęgniarka, Wo- 
roniecka Irena — pomoc aptekarska, Wójcik Marta — pielęgniarka, 
Wróblewska Zofia — krawcowa, Wyrostkiewicz Eugeniusz — pracownik 
umysłowy, Zaluska Halina — kierownik kancelarii. Zawadzka Jadwiga — 
pielęgniarka, Zawłocki Wojciech — lekarz, Zieliński Witold — laborant, 
Ziółkowska Bronisława — praczka, Zysk Szczepan — wożźny, Żeleźniak 
Seweryn — dentysta, Żytkiewicz Jan — lekarz. 


ROMAN TURCZYNOWSKI, TERESA TURCZYNOWSKA 


HEALTH SERVICE OF SZCZECIN IN THE YEAR 1945 
Summary 


The purpose of the paper is to present the health service development in 
the town of Szczecin during the period from May 5th to December 31st 1945. 

The work deals with the description of respective organizational units of the 
Health Service and the time at which their activity commenced. 

Use was made of archival material found mainly in the Voivodeship State 
Archives (VSA) in Szczecin and documents supplied to authors by persons 
employed in 1945. 

The list of Health Service employees was compiled on the basis of payroll 
copies prepared from originals kept in VSA, at present liquidated. 


POMAH TYPUbIHOBCKM, TEPECA TYPUBIHOBCKA 
CACTEMA 3HPABOOXPAHEHMHA rTOPOĄA I[ENAHA B 1945 TONY 


Pe3oMEe 


Lie1b pa6oTbi — upe4CcTaBJIeAHe pa3BHTHA CHCTeMBI 3ĄpABOOXDaHeHH4 TOpoxqa HlequHa B ne- 
puoą c 5 Mas Iro 31 nekaOópa 1945. 

B pa6oTe oxapakTepA3OBAHBI OTJIEJIbHBIe ODTAHA3ALAOHHBIE CAHHHINKI CHCTEMBL 3NDABOOXpa- 
HEHHA H ONDEIEJJEHO BDEMA HAUAJIA HX LEATEJILHOCTH. 
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MCNoJIb3OBaHbI ADXABHbIe MATEpDHAJIbI, HAaXOĄRALIAECA B OCHOBHOM B OOJIacTHoM [ocynap- 
CTBeHHOM ApXKBe B II[eNHHe, a TaKKE JIOKYMEHTBI IIDENOCTABJIEHHbie ABTODAM JIHIIAMH paOOTa- 
rol1amMM B 1945 rony. 

IlepeueHbk paOOTHHKOB J3HApaBOOXpaHeHHA pa3paOOTaH Ha OCHOBAHHH KOIIHi CIIACKOB 3apa- 
OGOTHbIX NIJIAT, BbNIOJIH€HHBIX IIO NOZJIAHHHHKAM HaXONALIAMCA B OTA, ceńuac JIHKBH[APOBAH- 
HbIMA. 


Praca przyjęta przez Redakcję 14 XII 1987. 


